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Contribuição para a avaliação do parasitismo por nematodes gastrointestinais em 
ruminantes no Alentejo central. 
O parasitismo por nematodes gastrointestinais é causa de perdas económicas em 
animais de produção. 
Com o propósito de caracterizar melhor o parasitismo em ruminantes, foram colhidas 
amostras de fezes em 50 explorações, 20 de bovinos, 15 de ovinos e 15 de caprinos. 
Estas foram analisadas pelo método de McMaster para o cálculo do número de ovos 
excretados por grama de fezes. Das amostras positivas foram efectuadas 
coproculturas para obtenção de larvas L3. 
Nas explorações de bovinos, os adultos encontram-se pouco parasitados com 10% de 
amostras positivas e 40% entre os jovens. O género infectante mais comum foi 
Haemonchus. As explorações de ovinos e caprinos apresentam percentagens de 
infecção semelhantes em adultos, 80% e 73,3%, respectivamente e muito 
discrepantes em jovens, 73,3% e 13,3%. O género mais comum foi Ostertagia 
(Teladorsagia) em ambas espécies de pequenos ruminantes. 
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Contribution to the evaluation of parasitism by gastrointestinal nematodes in ruminants 
in central Alentejo. 
The parasitism by gastrointestinal nematodes is an important cause of economic 
losses in livestock. 
In order to better characterize the parasitism in ruminants, fecal samples were 
collected in 50 farms, 20 from cattle herds, 15 sheep flocks and 15 goat herds. These 
samples were analyzed by McMaster method for the calculation of the excreted 
number of eggs per gram of feces (FEC). Of the positive samples were made stool 
cultures to identify L3 larvae. 
In cattle 10% of the farms show infection in the adult lot, among young 40% were 
infected. The most common infecting genus was Haemonchus. The farms of sheep 
and goats have similar percentages of infection in adults, 80% and 73.3% respectively 
and very disparate in young, 73.3% and 13.3%. The most common infecting genus was 
Ostertagia (Teladorsagia) in both species of small ruminants. 
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O presente trabalho surgiu da necessidade de resposta a uma dúvida concreta – 
natureza e relevância do parasitiismo por nematodes gastrointetinais no Alentejo - 
suscitada durante o estágio curricular, que efectuámos no Hospital Veterinário Muralha 
de Évora (HVME) sob a orientação técnico-científica do Dr. José Miguel Leal da Costa 
entre 3 de Janeiro e 1 de Julho de 2011. 
Portugal tem vindo a aplicar diferentes programas de erradicação e vigilância de 
doenças dos animais e acções de controlo para a prevenção das doenças constantes 
do Programa Nacional de Saúde Animal (PNSA), designadamente em bovinos, ovinos 
e caprinos, tendo como objectivo a classificação de explorações e de áreas indemnes 
ou oficialmente indemnes das doenças. 
Aqueles programas são desenvolvidos através da realização de um conjunto de 
acções de carácter profiláctico e sanitário, análises laboratoriais e abate sanitário dos 
animais, cujos custos são suportados pelo Estado Português e pelos criadores, 
essencialmente executadas mediante a celebração de acordos de cooperação entre 
os Serviços Veterinários Oficiais a Direcção-Geral de Veterinária (DGV) e os seus 
Serviços Veterinários Regionais (DSVR) com as Organizações de Produtores 
Pecuários (OPP), antes denominadas Agrupamentos de Defesa Sanitária (ADS) 
(DGAV, n.d.). 
 
Figura 1. Desparasitação pour-on num efectivo bovino (foto Patrícia Baltasar) 




No PNSA estão incluídos o Programa de Erradicação da Brucelose Bovina do 
Alentejo, o Programa Nacional de Erradicação da Brucelose dos Pequenos 
Ruminantes, o Programa de Erradicação da Tuberculose e o Programa Nacional 
Plurianual de Erradicação da Leucose Enzoótica Bovina. Inclui ainda as medidas de 
combate à Febre Catarral Ovina (DGAV, n.d.a).  
Não contempladas no PNSA, mas da responsabilidade das OPP, ou seja incluídas nos 
serviços quotizados com os associados, são as acções de medicina preventiva, 
nomeadamente desparasitações (figura 1), que resultam do entendimento entre o 
produtor e o médico veterinário, no âmbito do previsto por cada OPP. 
Tabela 1. Resumo de actividades desenvolvidas durante o estágio (Jan. 3 – Jul. 1, 2011) 
 SERVIÇOS SANIDADE  CLÍNICA  
 Nº EXPLORAÇÔES Nº ANIMAIS CASOS Nº ANIMAIS 
BOVINOS 286 64 8.033 222 253 
OVINOS 60 50 12.977 10 48 
CAPRINOS 20 15 1.530 5 245 
SUÍNOS 8 3 273 5 105 
EQUINOS 5 1 3 4 4 
EXÓTICOS 1   1 12 
TOTAL 380 133 22.816 247 667 
 
 
Gráfico 1. Número de animais intervencionados para saneamento e por motivo clínico (n=23.483) 
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Como se pode observar na tabela 1 e respectivo gráfico, a profilaxia médica assumiu 
uma proporção hegemónica nas acções desenvolvidas, ainda que o não haja sido em 
termos de tempo despendido. Resulta óbvia a importância das acções profilácticas, 
nas quais se incluem as desparasitações. 
1.2. ENQUADRAMENTO 
1.2.1. PARASITISMO 
O parasitismo é uma íntima associação, antagónica e instável entre dois organismos 
de distinta espécie, dos quais o mais pequeno vive temporária ou permanentemente 
no outro ser mais complexo - o hospedeiro - alimentando-se a expensas deste e 
causando-lhe real ou potencial dano (Sanchez Acedo, 2000). Metabólica e 
evolutivamente o parasita depende do hospedeiro, estabelecendo contacto e 
intercambio macromolecular, o qual pode ocasionar acções patogénicas ou alterações 
do equilíbrio homeostático e da resposta adaptativa do sistema imunitário do dito 
hospedeiro (Sanchez Acedo, 2000). 
È consensual a crença que o parasitismo surgiu nos primórdios da história dos 
organismos vivos, há milhões de anos, especulando-se contudo sobre a determinação 
do momento em que se produz esta associação.Todavia foram encontrados ovos de 
nematodes em fezes fossilizadas de répteis do mesozóico (Martínez Fernández & 
Cordero del Campillo, 2002; Sanchez Acedo, 2000).  
«A coevolução parasita-hospedeiro é fruto de períodos de calma e de períodos onde 
actua, com regularidade, a selecção natural, no sentido darwininiano, de que resulta 
prevalecerem as formas melhor adaptadas» (Sanchez Acedo, 2000, pág. 85). A 
capacidade de adaptação surge assim como condição primária para alcançar o 
parasitismo. «Por outro lado, os parasitas, na sua relação com o hospedeiro 
experimentam mudanças que supõem um desenvolvimento especializado, adaptado à 
sua peculiar forma de vida, e quanto mais íntima é a união entre estes, tanto mais 
profundas serão as ditas adaptações sofridas pelo parasita» (Sanchez Acedo, 2000, 
pág. 85). Contudo é fundamental que o parasita não inflija demasiado dano ao 
hospedeiro, pois obviamente se daí resultar a morte deste, a associação entre ambos 
cessa (Martínez Fernández & Cordero del Campillo, 2002). 
A doença parasitária resulta da existência de parasitas no organismo do hospedeiro, 
manifestando-se no entanto unicamente quando se quebra o equilíbrio biológico entre 
ambos designando-se parasitose, quando dá lugar ao aparecimento de sinais clinicos 
(García Romero & Valcárcel, 2000; Sanchez Acedo, 2000) e de parasitismo quando 




essa sintomatologia não se verifica (García Romero & Valcárcel, 2000), sendo nessa 
situação os hospedeiros designados portadores sãos (Sanchez Acedo, 2000). 
As consequências do parasitismo poderão ser enormes, não apenas devido á 
diversidade e diferente receptividade dos hospedeiros, nomeadamente em função da 
idade, resistência, alimentação ou sistema imune, mas também porque as populações 
parasitárias apresentam variada patogenicidade, compreendendo desde os parasitas 
apenas incómodos ou avirulentos até outros de grande virulência, ou muito 
patogénicos, variando inclusive dentro de uma mesma espécie (Sanchez Acedo, 
2000). 
As medidas de profilaxia da responsabilidade das OPP incluem acções de 
desparasitação contra endo e ectopararasitas, concentrando-se particularmente nos 
primeiros. 
Tabela 2. Principais espécies de helmintes encontrados no tracto digestivo e fígado de ruminantes (Hoste 
et al. 2010) 
 
 Bovinos Ovinos Caprinos 
Rúmen Calicophoron calicophoron¹ C. calicophoron¹ 
Calicophoron daubneyi ¹ 
C. calicophoron¹ 
























































T. hydatigena (C. 
tenuicollis)³ 
¹ Trematodes; ² Nematodes; ³ Cestodes 
 
As helmintoses gastrointestinais estão entre as mais importantes doenças parasitárias 
em Medicina Veterinária, não apenas em ruminantes, mas em todos os mamíferos e 
ainda noutros vertebrados (Kilani et al., 2010). São provocadas por várias espécies de 
trematodes, cestodes ou nematodes em diferentes estádios de desenvolvimento 
(Kilani et al., 2010). 




Da observação da tabela 2 resulta evidente a importância dos nematodes 
gastrointestinais dentre os endoparasitas dos ruminantes, importância que 
abordaremos em secção própria, e razão pela qual são o principal alvo das acções de 
desparasitação. 
1.2.2. TAXONOMIA BREVE 
Os parasitas gastrointestinais mais significativos dos ruminantes incluem-se em três 
classes pertencentes a dois filos. A taxonomia destes resulta deveras difícil, por 
extensa mas principalmente pela confusa falta de consenso entre especialistas. Serão 
apenas referidos os géneros com interesse neste estudo. 
1.2.2.1. CLASSE TREMATODA 
Os membros desta classe incluem-se no filo Platyhelmintes - vermes chatos - e das 
três ordens em que se dividem apenas a ordem Digenea tem interesse para os 
ruminantes (Bowman et al., 2006; Manga González 2002). Possuem ciclo evolutivo 
indirecto, com gerações sexuadas e assexuadas parasitando hospedeiros alternados 
(Bowman et al., 2006). 
São de interesse veterinário as famílias Fasciolidae, na qual se inclui a Fasciola 
hepática e a família Dicrocoeliidae cujo representante mais relevante é o Dicrocoelium 
dendriticum (Bowman et al., 2006; Manga González, 2002). 
1.2.2.2. CLASSE CESTODA 
Os vermes chatos em forma de fita pertencem à classe Cestoda do filo Platyhelmintes. 
Um cestode adulto é essencialmente uma cadeia – estróbilo – de unidades 
reprodutivas independentes em progressiva maturação (Bowman et al., 2006). O ciclo 
de vida dos cestodes é indirecto, com participação de hospedeiros intermediários e 
definitivos e alguns possuem designação binominal, referindo o estado larvar e o 
adulto (Quiroz Romero, 2002). 
Das duas ordens que constituem esta classe – Pseudophyllidea e Cyclophyllidea - 
apenas a segunda tem interesse em ruminantes, nomeadamente as famílias Taeniidae 
e Anoplocephalidae. Os cisticercos de Taenia hydatigena, Taenia ovis e Taenia 
saginata e as hidátides de Echinococcus granulosus da primeira família e as espécies 
Moniezia benedeni e Moniezia expansa da família Anoplocephalidae (Bowman et al., 
2006; Quiroz Romero, 2002). 
 




1.2.2.3. CLASSE NEMATODA 
A sistemática desta classe apresenta uma surpreendente complexidade e com vista a 
não tornar impossível a sua compreensão, e justificar o título de taxonomia breve, 
optámos por simplificá-la ao limite das necessidades deste estudo (ver Anexo A). 
A classe Nematoda pertence ao filo Nemathelmintes – vermes redondos (Díez Baños 
et al., 1997; Simón Vicente & Simón Martín, 2002) ou constitui um filo próprio 
(Bowman et al., 2006; Eckert et al., 2005; Sutherland & Scott 2010). 
A ordem Strongylida (Bowman et al., 2006; Díez Baños et al., 1997; Eckert et al., 2005; 
Simón Vicente & Simón Martín, 2002) é constituída por quatro superfamílias, a saber: 
Trichostrongyloidea, Strongyloidea, Ancylostomatoidea e Trichuroidea (Bowman et al., 
2006; Díez Baños et al., 1997; Eckert et al., 2005). Apenas as duas primeiras são de 
interesse para o nosso estudo. Como nota da vastidão taxonómica desta classe refira-
se que unicamente a superfamília Trichostrongyloidea engloba duzentos géneros e 
mais de mil espécies (Díez Baños et al., 1997). 
Os géneros Trichostrongylus, Ostertagia, Haemonchus, Cooperia e Nematodirus da 
família Trichostrongylidae pertencente à superfamília Trichostrongyloidea e os géneros 
Chabertia e Oesophagostomum da família Chabertiidae pertencente à superfamília 
Strongyloidea (Bowman et al., 2006; Díez Baños et al., 1997; Eckert et al., 2005) são o 
alvo da nossa atenção. Todavia Kilani et al. (2010) classifica os quatro primeiros 
géneros em três famílias diversas – Trichostrongylidae, Haemonchidae e Cooperiidae 
– e o género Nematodirus na família Molineidae. 
A tabela 3 oferece um resumo prático da taxonomia dos nematodes, seus 

































































































































































Haemonchinae Haemonchus contortus O C Ab Cm 
placei B Ab Cm 
Ostertagiinae Ostertagia ostertagi B (O) Ab Ztf 
Teladorsagia circumcincta O C Ab Cm 











Cooperinae Cooperia curticei O C ID Cm 
oncophora B ID Cm 
punctata B ID Cm 















 Trichostrongylinae Trichostrongylus axei B O C Ab Cm 
capricola O C ID Cm 
colubriformis O C (B) ID Cm 


















Nematodirinae Nematodirus battus O (B) ID EN 
filicollis O C (B) ID Cm 
helvetianus B (O C) ID Cm 































Chabertiinae Chabertia ovina O C (B) Co Cm 
Oesophagostominae Oesophagostomum radiatum B IG Cm 
venulosum O C IG Cm 
B: Bovinos; O: Ovinos; C: Caprinos; ( ) Hospedeiro menos frequente 
Ab: Abomaso; ID: Intestino Delgado; Co: Cólon; IG: Intestino Grosso 








1.3. CARACTERIZAÇÃO DA CLASSE NEMATODA 
1.3.1. EVOLUÇÃO 
O fóssil mais antigo, conhecido, de um nematode é o de um parasita de um insecto 
preservado em âmbar com 135 milhões de anos. Contudo, como a maioria dos 
pequenos invertebrados de corpo mole, a história dos nematodes não pode ser 
traçada pelo registo fóssil (Sutherland & Scott, 2010). No entanto crê-se que sejam 
muito anteriores a essa data, tendo-se originado nos ricos sedimentos de sulfuretos 
presentes, então tal como actualmente, no fundo da maioria das massas de água 
(Sutherland & Scott, 2010). Estes depósitos bentónicos ainda são, no presente, ricos 
em espécies de nematodes e partilham muitas das características do conteúdo do 
tracto gastrointestinal da maioria dos animais vertebrados, uma pasta de material 
orgânico, e inorgânico, com baixo teor de oxigénio (Sutherland & Scott, 2010). Apesar 
da sua ancestralidade aquática, os nematodes parasitas são extraordinariamente mais 
abundantes em hospedeiros terrestres e tal deve-se á sua limitação natatória, que 
proporcionaria poucos encontros com potenciais hospedeiros marinhos/aquáticos. Ao 
se dispersarem pela terra vieram a tornar-se dos organismos mais abundantes do solo 
(Dorris et al., 1999). 
«Das cerca de 25.000 espécies reconhecidas de nematodes, aproximadamente 60% 
são parasitas de plantas ou animais e são extremamente bem sucedidos em ambos os 
modos de vida, parasitária e vida-livre. Antes de adoptarem uma existência parasitária, 
os nematodes de vida-livre tiveram de se adaptar as diferentes ambientes, 
nomeadamente a níveis de humidade altamente variáveis, o que constitui uma 
limitação maior da sua actividade no solo. De imediato se percebe uma das 
vantagens, talvez mesmo a mais importante, do parasitismo, num ambiente propenso 
a secar, a capacidade do hospedeiro de localizar e conservar água nos seus próprios 
tecidos supera largamente a dos pequenos invertebrados. De igual modo um 
hospedeiro também proporciona acesso a alimento ou nutrientes e secreções já 
digeridos e oferece protecção contra potenciais organismos nematofagos, como outros 
nematodes, vários metazoários e fungos» (Sutherland & Scott, 2010, pág. 8). 
No interior do hospedeiro, os parasitas também beneficiam de uma temperatura mais 
estável, mesmo entre os ditos de sangue frio, as temperaturas sofrem menos 
variações que no ambiente exterior. Esta protecção, somada às anteriormente 
referidas permitiu aos nematodes parasitas atingir dimensões muito superiores às dos 
seus parentes de vida-livre (Sutherland & Scott, 2010). 




O sucesso dos nematodes parasitas deve-se em muito à evolução e dispersão da 
vegetação que constitui as pastagens, verificada há cerca de 15 milhões de anos entre 
as latitudes médias e altas. Também por essa altura se assistiu a uma gradual 
substituição das espécies de herbívoros consumidores de ramos e rebentos pelos 
pascentes. Ao ingerir as plantas mais próximo do solo e portanto mais sujeitos a 
contaminação fecal, além da mais comum presença de nematodes de vida-livre nas 
ervas, expõem mais estes animais ao parasitismo (Sutherland & Scott, 2010). 
A domesticação e subsequente movimentação de gado causaram um tremendo 
impacto na distribuição e prevalência de parasitas nestas espécies pascígas. Parasitas 
como Haemonchus contortus, H. placei, Ostertagia ostertagia e Teladosargia 
circumcincta foram transportados para zonas muito para além daquelas onde 
naturalmente evoluíram. Parasitas como T. circumcincta muito provavelmente já se 
encontravam presentes nos antepassados selvagens das ovelhas, que se supõe terem 
sido domesticadas na Mesopotâmia. Por outro lado, apenas terão sido expostas a H. 
contortus quando levadas para África e após contacto com outros ruminantes (Hoberg 
et al., 2004; Lichtenfels et al., 1997). 
1.3.2. MORFOLOGIA 
Os nematodes são parasitas filiformes de 4 a 30 mm de comprimento (Díez Baños et 
al., 1997) e 0,25 a 0,8 mm de diâmetro (Kilani et al., 2010) apresentam uma cavidade 
corporal relativamente grande – pseudoceloma – preenchida por fluido sob pressão, 
que varia até meia atmosfera acima do ambiente em que se encontra. A cutícula 
corporal contém fibras rígidas dispostas de forma a que o aumento da pressão interna 
provoca um aumento do seu comprimento mas com mínima alteração de diâmetro 
(Bowman et al., 2006). Apresentam asas cervicais e caudais que correspondem a 
prolongamentos cutículares achatados nas regiões esofágica e caudal. Apresentam 
ainda vesículas cefálicas e caudais que são intumescências ao redor da boca e região 
esofágica (Díez Baños et al., 1997; Simón Vicente & Simón Martín, 2002). 
Possuem a musculatura orientada longitudinalmente e dividida em dois campos, o 
dorsal e o ventral, por expansões da hipoderme, as cordas laterais, não dispondo de 
camada muscular circular. Cada célula muscular, de ambos os campos, está ligada ao 
seu respectivo nervo, dorsal ou ventral. Deste modo a flexão independente, dorsal ou 
ventral, é possível e as ondas longitudinais de contracção produzem o padrão 
sinusóide característico da locomoção dos nematodes (Bowman et al., 2006). 




A estrutura e organização dos órgãos também são influenciadas pela elevada pressão 
interna, nomeadamente para que o lúmen do intestino se encontre repleto de alimento 
é necessário que se verifique uma inversão da acção que o fluido do pseudoceloma 
exerce sobre este. A maioria dos nematodes possui um esófago muscular bem 
desenvolvido para esse efeito. Este órgão apresenta um formato variável e constitui 
um aspecto de identificação entre espécies bastante importante (Bowman et al., 2006). 
O músculo dilator ani (não existe esfíncter) controla, por contracção, a defecação, 
abrindo no final do tubo digestivo e permitindo a saída das fezes. O elementar sistema 
excretor consiste em glândulas unicelulares emparelhadas com um poro excretor 
médio/ventral comum, na região do pescoço e condutas que, em algumas formas, 
percorrem quase o comprimento total do corpo na solidez das cordas laterais 
(Bowman et al., 2006). 
O sistema nervoso compõe-se de um anel em volta do esófago, constituído por células 
ganglionares e fibras nervosas, e de vários nervos e cordões longitudinais situados na 
epiderme. Os dois mais desenvolvidos correm para a parte posterior nos 
espessamentos epidérmicos ventral e dorsal. Todas as vias nervosas se ligam, 
próximo da extremidade posterior (Kükenthal et al., 1986). 
Os nematodes fêmeas apresentam maiores dimensões do que os machos da mesma 
espécie. A cauda dos machos pode terminar em expansões suportadas por 
musculatura, as bolsas copuladoras e tem por função a contenção da fêmea durante a 
cópula. As espículas copulatórias, usadas para fixar, dilatar a vulva e impulsionar o 
sémen, variam muito em número, tamanho e forma sendo muitas vezes usadas na 
distinção entre espécies (Bowman et al., 2006). 
Os órgãos reprodutores masculinos (figura 3) consistem numa estrutura tubular, 
torcida, com zonas estrutural e funcionalmente diferentes como os testículos, a 
vesícula seminal e o canal deferente. A porção terminal deste canal, com a sua forte 
camada muscular, abre-se na cloaca constituindo o ducto ejaculatório (Bowman et al., 
2006). 
Nas fêmeas, o sistema reprodutivo (figura 2) é também ele tubular e normalmente 
apresenta dois ramos – didélfico - mas pode ser monodélfico ou multidélfico. 
Apresentam também regiões estrutural e funcionalmente diferenciadas como ovário, 
oviducto, útero e vagina, que comunica através da vulva com o exterior. A vulva 
apresenta posição ventral e pode estar localizada perto da extremidade oral – 
opistodélfica - da extremidade caudal - prodélfica - ou a meio do corpo – anfidélfica – 




constituindo assim também um meio de identificação da espécie (Bowman et al., 
2006). 
 
Figuras 2 e 3. Haemonchus contortus extremidade posterior da fêmea (x100) e do macho (x40), 
respectivamente (Vila-Viçosa & Caeiro, 2006) 
1.3.3. CICLO DE VIDA 
A maioria dos nematodes gastrointestinais apresenta um ciclo de vida (figura 4) muito 
semelhante, com adultos dióicos - excepcionalmente fêmeas partenogénicas ou 
hermafroditas autofertilizados – produtores de ovos dos quais emergem formas 
larvares, que passando por quatro estádios, atingem novamente o estado adulto 
(Sutherland & Scott, 2010; Taylor, 2010). 
 
Figura 4. Ciclo de vida típico de um nematode gastrointestinal 1 – Excreção de ovos nas fezes 2 – 
Eclosão e desenvolvimento até L3 3 – Migração das larvas infectantes para a pastagem 4a – 
Desenvolvimento das larvas em adultos no abomaso 4b - Desenvolvimento das larvas em adultos no 
intestino delgado (adaptado de Dimander, 2003) 




Este ciclo directo consta de duas fases: uma exógena ou pré-parasitária e outra 
endógena ou parasitária (Kilani et al., 2010; Mezo Menendez et al., 1997; Sutherland & 
Scott, 2010; Taylor, 2010). 
1.3.3.1. FASE EXÓGENA OU DESENVOLVIMENTO PRÉ-PARASITÁRIO 
Poucos nematodes conseguem completar inteiramente o seu ciclo de vida no 
hospedeiro. Ao invés, em determinado momento do ciclo, abandonam-no e procuram 
desenvolver-se no ambiente. Esse desenvolvimento prossegue até atingirem o estádio 
do ciclo em que são capazes de infectar o hospedeiro. Para a maioria dos nematodes 
parasitas dos ruminantes é o ovo que abandona o hospedeiro e eclode ainda nas 
fezes, onde a larva prossegue o seu desenvolvimento até ao estádio III (L3). Este é o 
estádio infectante para o hospedeiro. O desenvolvimento larvar é nutrido pelas 
reservas lipídicas e por tal necessita oxigénio, que não sendo suficiente no canal 
digestivo do hospedeiro, impele o parasita a abandoná-lo (Kilani et al., 2010; Mezo 
Menendez et al., 1997; Sutherland & Scott, 2010; Taylor, 2010). 
A larva L1, completamente formada, pode desenvolver-se em apenas 24 horas e 
eclodir. A eclosão implica um aumento da permeabilidade da casca do ovo, que 
permite uma maior entrada de água e consequente aumento da hidratação da larva. 
Apenas uma larva completamente hidratada pode gerar a actividade muscular 
indispensável à eclosão (Sutherland & Scott, 2010). 
Verificam-se duas ecdises na fase pré-parasitária do desenvolvimento, de L1 a L2 e de 
L2 a L3. Após um período de alimentação, ambos os estádios – L1 e L2 – são 
micróbivoros, as larvas entram em letargia. Então, a velha cutícula separa-se da 
epiderme, que começa a segregar uma nova, promovendo-se a ruptura da anterior, 
emergindo uma larva de novo estádio. Curiosamente, característico da maioria dos 
nematodes gastrointestinais, a velha cutícula da L2 não se ruptura pela que a nova 
larva L3 está embainhada e é geralmente menor que a L2 (Kilani et al., 2010; 
Sutherland & Scott, 2010). 
A embainhada larva L3, mantendo a sua velha cutícula, não se pode alimentar, 
estabelecendo um ponto de paragem no ciclo de desenvolvimento. No entanto 
mantém-se activa e migra das fezes para o ambiente exterior. O esófago da larva L3 
não está patente mas as células intestinais, que estão repletas de metabolitos 
armazenados, são claramente visíveis, servindo para identificação das diferentes 
espécies (Díez Baños et al., 1997; Gevrey et al., 1964; Sutherland & Scott, 2010). 




Passando fora do hospedeiro uma significativa parte do ciclo de vida, os factores 
ambientais têm um importante impacto no sucesso do desenvolvimento. Humidade, 
temperatura e disponibilidade de oxigénio têm um papel chave não apenas quão 
rápido os ovos eclodem e as larvas se desenvolvem, mas ainda quanto tempo estas 
sobrevivem (Kilani et al., 2010; O`Connor et al., 2006; Sutherland & Scott, 2010). 
Ao mudar do estádio alimentar – L2 – para o estádio infectante – L3 embainhada – os 
nematodes mudam de um comportamento de procura activa de alimento, para uma 
migração para longe dessa mesma fonte de alimento. As larvas de vida-livre 
deslocam-se pela fase aquosa da matéria fecal e uma vez atingida a L3 torna-se 
indispensável uma película de humidade na vegetação adjacente para que ocorra a 
migração. No entanto a crosta que se forma na superfície das fezes, que inicialmente 
preveniu a dissecação pode constituir um obstáculo à sua fuga (Kilani et al., 2010; 
Sutherland & Scott, 2010).  
Para a eclosão e desenvolvimento larvar é necessário oxigénio, sendo particularmente 
limitante no centro das massas fecais, onde a sua escassez retarda o processo. 
Contudo, em condições favoráveis de humidade e calor, após a ruptura da citada 
crosta e erupção das larvas L3, o oxigénio deixa de ser factor restritivo e o 
desenvolvimento acelera-se (Sutherland & Scott, 2010). 
 
Figura 5. Temperaturas ideais para o desenvolvimento desde ovo a larva L3 de 3 espécies de 
trichostrongilideos: Ostertagia(Teladorsagia) circumcincta, Trichostrongylus colubriformis e Haemonchus 
contortus (O`Connor et al., 2006) 
A baixas temperaturas – 10 °C ou menos – a fisiologia dos nematodes abranda 
dramaticamente e eventualmente cessa. Todavia dentro de uma mesma espécie 
alguns indivíduos podem ser mais ou menos criotolerantes. O congelamento 




representa uma grande ameaça para as larvas com a consequente ruptura de 
membranas e estruturas (O`Connor et al., 2006; Sutherland & Scott, 2010). 
A temperatura ideal para o desenvolvimento larvar (figura 5) ronda os 25 °C. Quando a 
temperatura aumenta, a actividade metabólica aumenta igualmente, todavia a 
mortalidade também aumenta substancialmente (Kilani et al., 2010; Sutherland & 
Scott, 2010). A temperaturas sub-letais quentes, o aumento do metabolismo provoca 
uma rápida depleção das reservas, reduzindo a longevidade. A temperatura ideal para 
as larvas L3 situa-se cerca dos 10 °C (O`Connor et al., 2006; Sutherland & Scott, 
2010). 
1.3.3.2. FASE ENDÓGENA OU PARASITÁRIA 
Apenas quando a larva infectante L3 encontra um hospedeiro se inicia a fase 
parasitária do ciclo de vida. Este processo é passivo, um animal na sua acção de 
pastoreio, ingere inadvertidamente as larvas. Já no hospedeiro dá-se nova muda, a 
larva perde a sua bainha. Este processo é desencadeado pelas condições químicas 
do tracto gastrointestinal proximal do hospedeiro. É geralmente aceite que esta perda 
da bainha ocorre na porção do tracto gastrointestinal anterior à que virá a ser ocupada 
pela forma adulta. Assim parasitas do abomaso perdem a bainha no rúmen e parasitas 
do intestino delgado perdem-na no abomaso. Contudo muitas larvas de parasitas do 
intestino delgado perdem a citada bainha no rúmen (Sutherland & Scott, 2010). 
As larvas L3 sem bainha penetram então na mucosa e glândulas digestivas e mudam 
para L4. Esta fase mucosa é também referida como histotrópica ou histotrófica. As 
larvas emergem então no lúmen digestivo como adultos imaturos, atingindo a 
maturidade sexual na superfície da mucosa. Macho e fêmea acasalam e esta põe os 
ovos que serão expulsos nas fezes do hospedeiro (Kilani et al., 2010; Mezo Menendez 
et al., 1997; Sutherland & Scott, 2010; Taylor, 2010). 
A fase externa ou pré-parasitária do ciclo biológico está influenciada pelos factores do 
meio ambiente enquanto a fase endógena está relacionada, indirectamente pelo meio 
externo em que viveram as fases pré- parasitárias, e pelo próprio hospedeiro (Mezo 
Menendez et al., 1997). 
1.3.3.3. HIPOBIOSE 
Em determinadas circunstancias o desenvolvimento parasitário no interior do 
hospedeiro pode ser inibido ou cessar. Este fenómeno denominado hipobiose pode 
definir-se como:  




«cessação temporária do desenvolvimento dos nematodes num ponto 
preciso do desenvolvimento parasitário inicial quando tal interrupção 
contêm um elemento facultativo, ocorrendo em certos hospedeiros, certas 
circunstâncias ou certas alturas do ano e geralmente afectando apenas 
uma porção dos vermes» (Michel, 1978 citado por Sutherland & Scott, 
2010, pág. 22). 
As larvas reactivam-se após este período e retomam o seu normal desenvolvimento 
para se tornarem vermes adultos. Para que se verifique esta inibição larvar são 
necessárias três condições concomitantes: todas as larvas devem estar no mesmo 
estádio evolutivo, o aspecto morfológico deve ser idêntico e o seu número deve ser 
superior ao de outros estádios larvares (Kilani et al., 2010). 
Os mecanismos genéticos e fisiológicos que despoletam a hipobiose são pouco 
conhecidos, no entanto dois factores são comunmente apontados, depende de 
factores ambientais exógenos e da resposta imune do hospedeiro (Almería et al., 
1996; Kilani et al., 2010; Mezo Menendez et al., 1997; Sutherland & Scott, 2010; 
Taylor, 2010). 
1.3.3.4. PERIODO PRÉ-PATENTE 
O período pré-patente entende-se como o intervalo de tempo que decorre desde a 
ingestão da forma infectante até que a infecção se torne patente ou seja, o 
aparecimento de ovos nas fezes do hospedeiro (tabela 4). Dado que as condições que 
o parasita encontra no interior do hospedeiro são mais estáveis que as do meio 
ambiente, e assumindo que os nematodes não entram em hipobiose, o período pré-
patente é geralmente previsível e característico das espécies (Sutherland & Scott, 
2010). 
Tabela 4. Periodo pré-patente de alguns nematodes gastrointestinais (Bowman et al., 2006; FAO, n. d.; 
































Haemonchus contortus (ovinos) 2 semanas 
Ostertagia (bovinos, ovinos) 3 semanas 
Trichostrongylus axei (bovinos, ovinos) 3 semanas 
Nematodirus helvetianus (bovinos) 3-4 semanas 
Oesophagostomun radiatum (bovinos) 5-6 semanas 
Chabertia ovina (ovinos) 5-6 semanas 




O género Cooperia caracteriza-se por um período pré-patente ligeiramente inferior a 
duas semanas (Romero & Boero, 2001; Sutherland & Scott, 2010). 
1.3.4. EPIDEMIOLOGIA 
Enquanto o ciclo de vida dos nematodes gastrointestinais se poderá classificar como 
directo ou simples, a sua epidemiologia, em rigor epizooetiologia, é 
extraordinariamente complexa. O principal factor que faz dos nematodes 
gastrointestinais dos ruminantes tão difíceis de controlar é a sua capacidade para se 
desenvolver e sobreviver por longos períodos na pastagem (Sutherland & Scott, 2010). 
O padrão sazonal de contaminação do pasto (figura 6) pode explicar-se, tendo em 
conta que se trata de um processo dinâmico, pelo facto da concentração de larvas 
infectantes na erva depende da velocidade de migração das mesmas L3 desde as 
fezes ao pasto, da sua longevidade e da velocidade de crescimento da erva (Mezo 
Menendez et al., 1997; Sutherland & Scott, 2010). 
 
Figura 6. Cronobiologia de nematodes gastrointestinais parasitas de bovinos na província da Galiza 
(Espanha) (adaptado de Mezo Menendez et al., 1997) 
Havendo humidade suficiente, aumenta a migração larvar, que juntamente com o 
menor crescimento da erva, incrementa a contaminação do pasto no Outono/Inverno, 
altura em que também cresce o número de ovos excretados nas fezes (Mezo 
Menendez et al., 1997; Sutherland & Scott, 2010; Taylor, 2010). 




A existência de condições óptimas de temperatura e humidade durante os finais de 
Primavera e inícios de Verão, favorece o desenvolvimento larvar, aumentando 
portanto a quantidade de larvas L3 nas pastagens (figura 7). No final do Inverno a 
concentração de larvas no pasto decresce pois, além de reiniciar-se o crescimento da 
erva, aumenta a mortalidade das L3 devido às desfavoráveis condições ambientais 
(Mezo Menendez et al., 1997). 
 
Figura 7. Flutuação sazonal do número de larvas infectantes L3 na pastagem e contribuição das ovelhas 
e dos borregos, na Escócia (adaptado de Moredun, 2010) 
Os parasitas, em condições favoráveis, rapidamente completam o seu 
desenvolvimento no meio ambiente e o seu número cresce consideravelmente. O frio, 
juntamente com a luz e baixa humidade pára o desenvolvimento dos estádios de vida-
livre, diminuindo rapidamente o seu número. Embora uma certa proporção de ovos e 
larvas sejam capazes de resistir na pastagem, muitos enfrentam as condições 
ambientais adversas como larvas hipobióticas no hospedeiro. Consequentemente 
apenas uma ou duas gerações de parasitas se podem desenvolver cada ano (Kilani et 
al., 2010; Sutherland & Scott, 2010). 
A dinâmica da infecção de uma manada/rebanho de ruminantes por nematodes 
gastrointestinais pode ser explicada pela combinação de vários factores dependes do 
clima e do maneio, nomeadamente diferenças entre regime de sequeiro e de regadio 
(figuras 8 e 9). Em áreas temperadas com Invernos frios, as larvas L3 que 
sobreviveram às condições ambientais desfavoráveis na pastagem, passam por um 
rápido desenvolvimento no hospedeiro após a ingestão, e as fêmeas são 




particularmente prolíficas. Simultaneamente, as larvas inibidas, em hipobiose, podem 
retomar o seu desenvolvimento. Acresce o facto da fecundidade das fêmeas dos 
vermes ser estimulada pela lactação. Estes factores, particularmente óbvios em 
ovelhas, explicam o pico de excreção de ovos por hospedeiros adultos, que é 
responsável por uma primeira vaga de contaminação da pastagem e aumento dos 
níveis de L3 infectantes. Portanto os animais jovens resultam infectados e, porque são 
mais susceptíveis à infecção, promovem uma rápida e significativa proliferação da 
população parasitária com extensiva dispersão no meio ambiente. O elevado nível de 
infecção dos animais jovens é promovido pelo facto do pico de L3 na pastagem 
coincidir com o desmame, altura em que as condições de humidade e temperatura 
atingirem valores óptimos para o desenvolvimento dos ovos em larvas L3 (Kilani et al., 
2010; Sutherland & Scott, 2010). 
 
Figura 8. Modelo epidemiológico das gastroenterites parasitárias ovinas em explorações de sequeiro, 
eliminação de ovos nas fezes e contaminação da pastagem (Valcárcel et al., 2002a) [OPG – Ovos por 










Figura 9. Modelo epidemiológico das gastroenterites parasitárias ovinas em explorações de regadio, 
eliminação de ovos nas fezes e contaminação da pastagem (Valcárcel et al., 2002a) 
Em alguns animais verifica-se claramente um aumento do número de ovos excretados 
em certas alturas do ano e que se mantém durante algumas semanas até decair para 
os valores previamente observados. Este fenómeno observado inicialmente em 
rebanhos de ovelhas na Primavera foi designado por pico de Primavera, mas logo se 
verificou que ocorria principalmente em ovelhas no final da gestação ou lactantes, pelo 
que se passou a preferir a designação de pico peri-parto, que coincide com a 
primavera nas regiões temperadas. Contudo a designação inicial continua a fazer 
sentido, pois também se observa esse pico de excreção de ovos em ovelhas e vacas 
alfeiras, carneiros e novilhos (Habela et al., 2002; Kilani et al., 2010) 
Três diferentes motivos parecem explicar o pico de Primavera na contagem de ovos 
nas fezes – ovos por grama de fezes (OPG) – a saber: as fêmeas adultas dos vermes 
já presentes no tracto digestivo e cuja postura fora inibida por reacção do hospedeiro 
retomam a produção de ovos especialmente em animais peri-parturientes; a nova 
geração de vermes fêmea adultos resultado do reinicio do desenvolvimento das larvas 
em hipobiose e o vermes adultos que se desenvolveram das larvas recentemente 
ingeridas da pastagem (Kilani et al., 2010). Este fenómeno que se verifica em todos os 
ruminantes domésticos e cavalos e envolve a maioria das espécies de estrongilos 
gastrointestinais, tem uma importante relevância epidemiológica pois ocorre no 
período do ano em que o número de larvas infectantes no meio ambiente é reduzido, 
ou seja após o inverno nas regiões temperadas, assegurando a reinfestação das 




pastagens com ovos que rapidamente se desenvolverão em estádios infectantes, 
capazes de produzir severas infecções em jovens animais susceptíveis (Kilani et al., 
2010; Sutherland & Scott, 2010). 
O citado pico peri-parto é menos notório nos bovinos, pelo que a infecção dos vitelos é 
maioritariamente causada por larvas L3 que sobreviveram ao Inverno (Sutherland & 
Scott, 2010). 
Um estudo realizado em Zaragoza em ovelhas alimentadas em pastagens de regadio 
ao longo de um ano (Uriarte et al., 2003), encontrou três gerações de nematodes 
gastrointestinais. A geração derivada dos ovos depositados no Outono anterior deu 
origem à primeira infecção de efectivo entre Janeiro e final de Abril. Esta infecção teve 
pouco impacto nos animais, mas significa o retomar do ciclo anual de contaminação 
da pastagem. A segunda geração, aparecendo entre Junho e Julho, foi a mais 
importante fonte de infecção e derivou dos ovos depositados na Primavera. A terceira 
geração, ocorrendo entre Outubro e Novembro, resultou dos ovos depositados no 
Verão e dos excretados pelas ovelhas lactantes em Outubro, altura em que estes 
demoram menos de quatro semanas a desenvolverem em larvas infectantes (Uriarte 
et al., 2003). 
Tabela 5. Postura diária das fêmeas de alguns nematodes gastrointestinais (FAO, n. d.; Fiel, 2005; Ueno 
& Gutierrez, 1983) 
Géneros Ovos dia/fêmea 
Haemonchus 5.000-15.000 
Ostertagia, Trichostrongylus 100 200 
Cooperia 1.000-3.000 
Nematodirus 50-100 
Oesophagostomum, Chabertia 5.000-10.000 
 
As perdas de produção devidas a nematodes gastrointestinais, em zonas endémicas, 
estão relacionadas com factores como o encabeçamento, a contaminação das 
pastagens e a susceptibilidade do efectivo. Um aumento da massa infectável, ou seja 
aumento do encabeçamento produz um provável aumento da contaminação do pasto 
por L3 embora não seja linear que crescendo o número de larvas infectantes, cresça 
também o número de larvas ingeridas. Como a distribuição de L3 aumenta 
significativamente na transição do solo para a vegetação, apenas em situações de 
elevado pastoreio, em que os animais se vêem obrigados a pastar mais rente ao solo, 
o número de L3 ingeridas aumenta. Acresce o facto de nestes casos o pastoreio se 
efectuar em áreas contaminadas com fezes (Sutherland & Scott, 2010). 




O aumento do encabeçamento terá um impacto ainda mais severo se os animais 
forem susceptíveis à infecção, quer porque ainda não desenvolveram protecção 
imunitária, quer porque esta se encontram debilitada. Os ruminantes, não tomando em 
conta as diferenças individuais e de raça, são considerados susceptíveis até várias 
semanas ou meses após o desmame. Durante este período os parasitas ingeridos 
podem produzir elevado número de ovos (tabela 5). Resulta portanto claro perceber as 
diferenças de contaminação de uma pastagem utilizada por um efectivo adulto ou por 
um efectivo jovem (Sutherland & Scott, 2010). 
Um estudo conduzido em bovinos em Huesca, em pastagens de montanha nos 
Pirenéus espanhóis, acima dos 1000 metros e abaixo destes estabeleceu um padrão 
sazonal consistente de larvas infectantes na pastagem. Abaixo dos 1000 metros estas 
eram encontradas do fim de Outubro até Junho do ano seguinte. Acima dos 1000 
metros observaram um padrão bimodal com picos na Primavera, de Março a Junho, e 
no Outono, de Setembro a Novembro (Almeria & Uriarte, 1999). 
O maneio pode influir significativamente no padrão de infecção dos ruminantes, 
nomeadamente em animais estabulados ou em zonas que os recolhem durante o 
Inverno (Sutherland & Scott, 2010), que não se aplica neste estudo. Sobre o maneio 
das pastagens falaremos mais adiante. 
A maioria dos géneros de nematodes gastrointestinais encontrados nos bovinos 
estimula uma efectiva resposta imunitária da maior parte dos animais da manada após 
estes pastarem por alguns meses. No entanto os bovinos mantêm-se susceptíveis a 
Ostertagia por muitos meses e a imunidade, responsável pela redução do 
desenvolvimento de novas larvas ingeridas, não se torna evidente até cerca dos dois 
anos de idade. Esta prolongada susceptibilidade à reinfecção é a principal razão para 
a hegemonia deste género nos prejuízos causados por nematodes gastrointestinais 
nas regiões temperadas (Gasbarre et al., 2001). Contudo estudos recentes parecem 
apontar noutro sentido, com uma evidente proliferação de outros géneros – 
Haemonchus, Cooperia e Nematodirus – em detrimento das decrescentes populações 
de Ostertagia, resultado do intenso uso de antihelminticos (Yazwinski et al., 2012). 
Curiosamente este géneros parecem ser mais capazes de desenvolver e expandir 
resistências (Yazwinski et al., 2012), um assunto da máxima importância e 
actualidade, que abordaremos em secção própria. Esta aparente mudança do padrão 
de parasitismo parece ser mais uma consequência das alterações climáticas 
(Yazwinski et al., 2012). 




As alterações climáticas têm assumido uma enorme visibilidade e revelam-se um 
factor de capital importância epidemiológica. Os efeitos da pluviosidade/humidade e 
temperatura na dinâmica das infecções por nematodes são conhecidos, portanto as 
alterações nestes parâmetros são previsivelmente actuantes sobre as populações 
destes parasitas. A acumulação de larvas infectantes L3 gerada pela diminuição do 
intervalo entre gerações, acelera em temperaturas elevadas, conduzindo a maior 
abundância parasitária e risco acrescido de doença do verão em diante. Aumento das 
temperaturas poderá conduzir também a uma extensão da transmissão até finais do 
Outono e Inverno e eventualmente promoverá o aparecimento de espécies tolerantes 
ao frio mais cedo (Taylor, 2012a). 
Um exemplo já observado do acima referido é o aumento da dispersão geográfica de 
Haemonchus contortus no heminfério norte em latitudes mais setentrionais, onde 
nunca fora observado (Taylor, 2012a)  
1.3.5. PATOGENIA 
As gastroenterites parasitárias, geralmente estrongiloses gastrointestinais, são 
comummente devidas a infecção por várias espécies de nematodes presentes no 
tracto digestivo dos ruminantes, embora algum parasita possa ser dominante (Kilani et 
al., 2010). Contudo, infecções experimentais monoespecíficas juntamente com 
observações de infecções naturalmente adquiridas com uma determinada espécie 
dominante, permitem a descrição das patologias associadas a cada espécie, de 
interesse para este estudo. 
1.3.5.1. OSTERTAGIOSE BOVINA 
A doença é principalmente observada em animais jovens em zonas temperadas frias e 
pode assumir duas formas sasonais distintas: tipo I e tipo II (Blowey & Weaver, 2004; 
Kilani et al., 2010; Meana Mañes & Rojo Vazquez, 2002; Radostits et al., 2007; Rojo 
Vazquez et al., 1997; Taylor, 2010). 
O tipo I desta doença é o mais comum e ocorre tipicamente em animais jovens, 
ocasionalmente em adultos, mas sempre durante o Verão, por tal também é conhecida 
como ostertagiose de Verão (Kilani et al., 2010; Rojo Vazquez et al., 1997). Possui 
elevada morbilidade e os primeiros sinais são perda de peso e atraso no crescimento. 
Factos exacerbados pela diarreia, algumas vezes profusa, verde escura, crónica 
persistente, com consequente desidratação e sede. A doença produz-se como 
resultado da ingestão de larvas L3 da pastagem, três a seis semanas antes do 
aparecimento dos sinais clínicos, durante as quais o exame coprológico revela valores 




que por vezes excedem os 1000 ovos por grama (OPG) de fezes (Blowey & Weaver, 
2004; Kilani et al., 2010; Meana Mañes & Rojo Vazquez, 2002; Radostits et al., 2007; 
Rojo Vazquez et al., 1997; Taylor, 2010). 
A ostertagiose tipo II é menos comum e a sua morbilidade menor. Surge geralmente 
em Março, resultando da desinibição sincrónica das larvas hipobióticas. Caracteriza-se 
por diarreia aquosa verde e emaciação; rapidamente surge edema. A contagem de 
ovos nas fezes muitas vezes é negativa. A doença dura de alguns dias a várias 
semanas, a mortalidade é elevada e animais sobreviventes podem permanecer 
emaciados e prostrados por longo período (Blowey & Weaver, 2004; Kilani et al., 2010; 
Meana Mañes & Rojo Vazquez, 2002; Radostits et al., 2007; Rojo Vazquez et al., 
1997; Taylor, 2010). 
Macroscopicamente na ostertagiose tipo I a mucosa do abomaso apresenta-se 
congestionada com típicos nódulos esbranquiçados. Em casos severos podem 
observar-se nematodes adultos no meio de numerosas larvas (figuras 10 e 11) 
(Blowey & Weaver, 2004; Kilani et al., 2010; Meana Mañes & Rojo Vazquez, 2002; 
Radostits et al., 2007; Rojo Vazquez et al., 1997; Taylor, 2010). 
 
Figura 10. Ostertagiose tipo I, abomaso com 
típicos nódulos esbranquiçados (Blowey & 
Weaver, 2004)  
Figura 11. Ostertagiose tipo I, larvas e pregas 
engrossadas (Blowey & Weaver, 2004)
1.3.5.2. OSTERTAGIOSE DOS PEQUENOS RUMINANTES 
Teladorsagia circumcincta, nos pequenos ruminantes, causa lesões no abomaso 
semelhantes às descritas para os bovinos. No entanto, geralmente evolui de forma 
crónica e a severidade da doença depende largamente da intensidade da infecção e 
da sua associação ou não a outros parasitas (Kilani et al., 2010; Meana Mañes & Rojo 
Vazquez, 2002; Radostits et al., 2007). 




Nos ovinos o número de larvas a entrar em hipobiose pode ser muito elevado, mas a 
sua desinibição pode prolongar-se no tempo, facto que explica por que os distúrbios 
causados pelas lesões no abomaso duram mais e demoram mais tempo a recuperar a 
normal integridade e função (Kilani et al., 2010). 
1.3.5.3. HEMONCOSE 
Duas espécies, com distribuição cosmopolita, Haemonchus placei nos bovinos e H. 
contortus nos ovinos e caprinos, são responsáveis por esta doença, embora outras 
espécies sejam encontradas noutros países. Em zonas tropicais as infecções em 
bovinos são devidas a várias espécies (Kilani et al., 2010; Meana Mañes & Rojo 
Vazquez, 2002; Radostits et al., 2007; Rojo Vazquez et al., 1997). 
Nos ovinos a hemoncose é uma doença particularmente séria e mais característica 
deste hospedeiro que de outros ruminantes. Tem uma vasta dispersão geográfica e 
aparece em diferentes alturas do ano, dependendo das condições climáticas. Ocorre 
sasonalmente, principalmente na Primavera e princípio do Verão (Kilani et al., 2010; 
Meana Mañes & Rojo Vazquez, 2002; Radostits et al., 2007). 
A forma hiperaguda pode ocorrer devido a infecção massiva e a morte sobrevem em 
poucos dias. As lesões confinam-se ao abomaso com inflamação hemorrágica da 
mucosa coberta de petéquias e zonas de necrose causadas pela presença de 
milhares de larvas L4 (Kilani et al., 2010). 
A forma crónica é a mais comum e a que geralmente se observa nos borregos. O 
principal sintoma é a anemia crónica que se desenvolve em duas fases consecutivas 
no período de algumas semanas. No inicio o apetite mantém-se mas o estado geral do 
animal deteriora-se gradualmente com sinais de letargia e taquicardia. Podem ocorrer 
episódios moderados de diarreia escura. O exame hematológico revela anemia 
normocrómica e normocitica, hipoalbuminémia e níveis de ferro dentro dos limites 
normais. Regista-se uma drástica quebra da produção de leite, com consequente 
mortalidade dos borregos. Durante a segunda fase da doença observa-se uma clara 
deterioração dos sintomas: a anorexia é mais severa, conduzindo a emaciação e 
caquexia com aparecimento de edema entre as mandíbulas – papeira – no peito e 
ventre. As mucosas apresentam-se muito pálidas e a anemia é microcítica e 
hipocrómica. O exame coprológico pode exibir valores de 1000 a 10.000 OPG. Muitos 
animais se encontram prostrados e a mortalidade pode ser elevada no intervalo de 
algumas semanas. No pico da infecção, as populações de Haemonchus contortus 
podem remover 1/5 do volume de eritrócitos circulantes dos borregos, por dia e nas 




infecções neonatais, com curso de dois meses, essa proporção poderá ser de 1/10 
(Bowman et al., 2006; Kilani et al., 2010; Meana Mañes & Rojo Vazquez, 2002; 
Radostits et al., 2007). 
1.3.5.4. TRICOSTRONGILOSE ABOMASAL E INTESTINAL 
Trichostrongylus axei é frequentemente encontrado na mucosa do abomaso dos 
bovinos e pequenos ruminantes. O seu papel patogénico é pouco claro e a patogenia 
geralmente decorre da associação a outros parasitas como Ostertagia e Haemonchus 
(Kilani et al., 2010). 
A tricostrongilose intestinal deve-se principalmente a Trichostrongylus colubriformis e 
T. vitrinus, mas também se podem encontrar espécies de menor relevância como T. 
capricola e afecta principalmente os pequenos ruminantes. Os sinais clínicos são os 
comuns a todas as gastroenterites parasitárias, uma vez que geralmente a infecção é 
mista com Teladorsagia, apenas as lesões intestinais conduzirão à identificação do 
papel das espécies de Trichostrongylus na etiologia deste síndrome (Kilani et al., 
2010; Meana Mañes & Rojo Vazquez, 2002; Radostits et al., 2007). 
Uma forma aguda pode ser observada em borregos que se tenham infectado 
massivamente na Primavera. Diarreia líquida, desidratação, sede crescente e anemia 
ligeira caracterizam esta doença. Os borregos rapidamente evidenciam atraso no 
crescimento e perda de peso. O exame coprológico é negativo no inicio mas 
gradualmente cresce a contagem de ovos nas fezes. A mortalidade pode ser elevada. 
Na necropsia as hipertrofiadas e edematosas paredes do intestino revelam lesões de 
enterite congestiva e catarral (Kilani et al., 2010; Meana Mañes & Rojo Vazquez, 2002; 
Radostits et al., 2007). 
A forma crónica não apresenta sintomatologia característica, para além da degradação 
do estado geral e perda de peso (Kilani et al., 2010). 
1.3.5.5. COOPERIOSE 
Em áreas enzoóticas, esta doença devida a várias espécies do género Cooperia 
aparece periodicamente nos bovinos no inicio da Primavera. É essencialmente crónica 
e os animais infectados exibem anorexia, letargia, atrasos no crescimento e perda de 
peso. Diarreia pode ocorrer episodicamente e edemas poder-se-ão observar na fase 
terminal da doença. Podem observar-se expulsões massivas de parasitas cerca da 
terceira semana de infecção. Paredes intestinais espessadas, com hipersecreção 
mucóide e pontos hemorrágicos, especialmente no duodeno e jejuno são os achados 




de necropsia mais relevantes (Kilani et al., 2010; Radostits et al., 2007; Rojo Vazquez 
et al., 1997; Taylor, 2010). 
1.3.5.6. NEMATODIROSE 
Nematodirus battus é espécie mais patogénica do género e ocorre especialmente nos 
países frios e temperados. Os casos clínicos observam-se exclusivamente em 
borregos e especificamente no começo do Verão. Os primeiros sinais são anorexia 
severa acompanhada por diarreia moderada, que aparece quando as larvas emergem 
da parede intestinal. Esta diarreia torna-se profusa e permanente 10 a 12 dias mais 
tarde quando os parasitas atingem a forma adulta. Perda de peso, desidratação e 
sede tornam-se mais pronunciados e em poucos dias atinge-se elevada mortalidade. 
Observam-se lesões de enterite catarral predominantemente na segunda metade do 
intestino delgado (Bowman et al., 2006; Kilani et al., 2010; Radostits et al., 2007). 
O primeiro episódio de diarreia é concomitante com a eliminação de grande número de 
parasitas, maioritariamente larvas, do lúmen intestinal. As sucessivas vagas de 
parasitas entretanto desenvolvidos mantêm os distúrbios intestinais e os episódios de 
diarreia coincidem com rejeição dos mesmos. Nos borregos que sobrevivem à doença, 
uma população de alguns milhares de nematodes pode persistir por longo período 
sem causar dano apreciável (Bowman et al., 2006; Kilani et al., 2010; Radostits et al., 
2007). 
Infecções por Nematodirus helvetianus, parasita dos bovinos, são raras. Apenas os 
vitelos exibem sinais da doença e a rápida aquisição de imunidade tornou impossível a 
infecção experimental em animais com mais de seis meses, provando a resistência 
associada à idade do hospedeiro (Kilani et al., 2010; Taylor, 2010). 
1.3.5.7. ANCILOSTOMOSE 
Infecções provocadas por ancilostomatideos devem-se principalmente a Bunostomum 
trigonocephalum em pequenos ruminantes e a B. phlebotomum em bovinos. A 
bunostomose tem uma vasta distribuição geográfica. Os sinais clínicos observam-se 
maioritariamente nos animais jovens pois os ruminantes adultos desenvolvem uma 
boa imunidade. A forma crónica é similar à hemoncose. A doença é causada pela 
acção hematófaga espoliadora das larvas na parede intestinal (Kilani et al., 2010) 
1.3.5.8. OESOFAGOSTOMOSE 
Oesophagostomum columbianum nos ovinos e caprinos e O. radiatum nos bovinos 
são os nematodes causadores desta doença. Uma terceira espécie, também 




cosmopolita, O. venulosum, parasita dos ovinos é virtualmente não patogénico, pois as 
larvas apenas permanecem na parede intestinal um curto período de tempo. A 
severidade da oesofagostomose está intimamente relacionada com o tempo que as 
larvas permanecem dentro dos nódulos na submucosa do intestino e o dano causado 
quando emergem destes nódulos. Como a maioria das doenças parasitárias já 
referidas esta caracteriza-se por anorexia, diarreia mucóide severa e persistente, 
perda de peso, anemia e hipoproteinemia (Kilani et al., 2010; Radostits et al., 2007).  
1.3.5.9. CHABERTIOSE 
Frequentemente presente nos ovinos e caprinos, Chabertia ovina, é esporadicamente 
responsável por casos clínicos no princípio da Primavera. A colite, inicialmente 
causada por larvas, particularmente as hipobióticas que retomaram o seu 
desenvolvimento, pode ser violenta e hemorrágica com diarreia severa. Os adultos são 
histofagos e causam lesões ulcerativas características no cólon, provocadas pela sua 
grande cápsula bucal (Kilani et al., 2010).  
1.3.6. SUSCEPTIBILIDADE DAS DIFERENTES ESPÉCIES 
Todos os ruminantes, domésticos e selvagens, albergam nematodes gastrointestinais. 
Embora a maioria das espécies parasitárias possua um espectro de hospedeiros 
limitado – Teladorsagia circumcincta, Haemonchus contortus em cabras e ovelhas, 
Ostertagia ostertagi, algumas espécies de Cooperia, Haemonchus placei em bovinos – 
algumas não são muito específicas no que diz respeito ao hospedeiro e podem 
desenvolver-se em vários ruminantes (Kilani et al., 2010). 
De entre as três espécies de ruminantes em estudo, os bovinos são os menos 
afectados, parasitados por menos espécies de nematodes e menos patogénicas e 
com um sistema imune mais eficaz. Os caprinos são os ruminantes domésticos mais 
sensíveis ao parasitismo por nematodes. A origem desta sensibilidade, comparada 
com os bovinos e ovinos, pode ser fisiológica ou nutricional, ou estar relacionada com 
um processo de selecção natural operado lentamente como resultado de um 
determinado comportamento alimentar (Lespine et al., 2012). As cabras exercem um 
pastoreio selectivo, privilegiando arbustos e rebentos em detrimento da erva pascíga, 
que as expõe menos aos parasitas (Hoste et al., 2010). No entanto, quando 
submetidas às mesmas condições de maneio dos ovinos, nas mesmas pastagens, 
geralmente ficam mais gravemente parasitadas e assim permanecem por um longo 
período. Acresce que os caprinos adultos podem ficar infectados com elevadas cargas 




parasitárias, pois não desenvolvem uma resposta imunitária significativa contra 
nematodes gastrointestinais (Kilani et al., 2010). 
Assim as principais diferenças entre ovinos e caprinos em relação às infecções por 
nematodes gastrointestinais radicam no comportamento – as ovelhas consomem as 
larvas infectantes enquanto as cabras as evitam – que em última análise proporciona 
uma melhor resposta imune por parte dos ovinos que dos caprinos. As ovelhas 
adquirem uma plena resposta imune cerca dos seis meses enquanto as cabras 
apenas a atingem aos doze (Hoste et al., 2010).  
Actualmente coloca-se a hipótese de as cabras exibirem um comportamento que 
proporciona auto-medicação, ao consumirem determinadas plantas sentem alívio 
relativamente aos sintomas do parasitismo (Villalba & Landau, 2012). 
A resistência do hospedeiro ao parasitismo pode definir-se como a capacidade do 
animal suprimir o estabelecimento ou subsequente desenvolvimento da infecção 
parasitária. A capacidade do animal manter níveis de produtividade apesar da 
presença de infecção denomina-se resiliência e é um mecanismo homeostático de 
controlo dos efeitos do parasita (Kilani et al., 2010). 
A resistência e resiliência dos ruminantes ao parasitismo por nematodes 
gastrointestinais são alvo de intensos estudos e recolhem a atenção do sector 
pecuário e do melhoramento animal, com o objectivo de desenvolver animais 
produtivos sem recurso a antihelminticos (Kilani et al., 2010). 
1.4. IMPORTÂNCIA 
1.4.1. PERDAS 
As infecções por nematodes gastrointestinais nos ruminantes domésticos representam 
uma importante causa de perdas produtivas que se manifestam sobretudo na redução 
do ganho de peso, produção de leite, decréscimo de fertilidade além de outros efeitos 
que passam inadvertidos, como os relacionados com a falta de apetite (Díez Baños et 
al., 1997a; Corwin, 1997; Fox, 1997; Kilani et al., 2010). 
Os efeitos dos parasitas quando se manifesta quadro clínico são claros, todavia nas 
infecções subclínicas são difíceis de observar, ainda que precisamente a cronicidade 
destes processos possa ocasionar elevadas perdas económicas (Díez Baños et al., 
1997a). 
Os mecanismos responsáveis pelas perdas acima referidas incluem alterações na 
ingestão, função gastrointestinal, metabolismo proteico, energético e mineral e ainda 




mudanças na condição corporal e consequentemente qualidade da carcaça (Fox, 
1997; Kilani et al., 2010; Sutherland & Scott, 2010). 
A depressão na ingestão voluntária é uma importante consequência das infecções por 
nematodes gastrointestinais e reconhecida como o principal factor da patogénese 
destas doenças (Fox, 1997). 
Numerosos autores têm apresentado os valores perdidos em peso, leite e dinheiro em 
bovinos e ovinos devidos ao parasitismo gastrointestinal (Cordero del Campillo, 2002; 
Dimander, 2003; Epperson et al., 2001; Fiel, 2005; Stromberg et al., 2012; Sutherland 
& Scott, 2010; Taylor, 2010; Williams & Loyacano, 2001). 
Tabela 6. Perdas de peso devidas a parasitismo por nematodes gastrointestinais em bovinos (Fiel, 2005) 
Infecções ligeiras Subclínicas 25-30 kg por animal 
Infecções moderadas Com manifestação clínica 40-60 kg por animal 
Infecções graves Com mortalidade 80-100 kg por animal 
 
As alterações na função gastrointestinal notam-se nomeadamente a nível do pH. 
Qualquer agressão à integridade do abomaso tende a reduzir a secreção de ácido e 
aumentar a de muco (Sutherland & Scott, 2010) (ver Anexo E). Destes eventos resulta 
um aumento do pH, que estimula os parasitas a abandonar a zona mucosa em 
direcção ao lúmen onde muito provavelmente serão arrastados com a ingesta (figura 
12). Todavia continua por esclarecer se este fenómeno é uma simples reacção do 
hospedeiro ou uma manobra de eliminação da concorrência por parte do parasita 
(Fox, 1997; Sutherland & Scott, 2010). 
 
Figura 12. Hipótese sobre o efeito do pH na distribuição abomasal de nematodes como Teladorsagia 
circumcincta. Á esquerda função normal e à direita em hiposecreção ácida, em que os parasitas ao 
abandonarem a camada mucosa são arrastados pela ingesta (Sutherland & Scott, 2010) 




Sobre a alteração do metabolismo proteico, ainda que o parasitismo per se não tenha 
acção visível sobre a absorção proteica, animais parasitados com nematodes 
gastrointestinais, suplementados com proteína, conseguiram aumentar a deposição de 
proteína e o peso, além de acelerar o desenvolvimento de imunidade (Fox, 1997; 
Hoste, 2001; Hoste et al., 2005). 
1.4.2. ANTIHELMINTICOS 
Antihelminticos são fármacos eficientes em remover a existente carga parasitária ou 
prevenir o estabelecimento das larvas L3 ingeridas. Apesar do impacto dos helmintes 
em medicina veterinária, nos últimos 50 anos poucas famílias de antihelminticos foram 
descobertas e comercializadas. Este facto tem sido motivo de especial preocupação 
do sector pecuário de ruminantes, de produtividade e economia, ao ficar dependente 
de um número muito reduzido de tratamentos eficazes (Sutherland & Scott, 2010). 
Os fármacos antihelminticos actualmente existentes pertencem a quatro grupos 
principais: benzimidazóis, pró-benzimidazóis, imidazotiazóis e lactonas macrocíclicas 
(tabela 7), com uma marcada hegemonia destas últimas (Sutherland & Scott, 2010). 
O duradouro sucesso da ivermectina e compostos relacionados, fez parecer 
desnecessário o desenvolvimento de novos fármacos e foi paradoxalmente o 
emergente fracasso desta e o crescente fenómeno da resistência antihelmintica dos 
parasitas, que veio ultrapassar a inércia da indústria farmacêutica (Sutherland & Scott, 
2010). 
Muito recentemente dois novos grupos de fármacos foram desenvolvidos: o 
monepantel do grupo dos derivados de amino-acetonitrilo e o derquantel do grupo dos 
Spiroindoles. O primeiro actua como o levamisol mas possui maior especificidade para 
nematodes. Está disponível no Reino Unido desde 2010. O segundo, em combinação 
com a abamectina – uma lactona macrociclica – provoca paralisia flácida dos 
nematodes. Está disponível no Reino Unido desde 2012. Ambas as especialidades 
apenas podem ser vendidas mediante receita médica, portanto com um uso 









Tabela 7. Antihelminticos mais comuns no combate a nematodes gastrointestinais (adaptado de Ahrens, 
1997; APIFARMA, 2007; Bowman et al., 2006; Díez Baños et al., 1997a; Haskell & Anttila, 2001; Kilani et 
al., 2010; Meana Mañes & Rojo Vázquez, 2002; Plumb, 2005; Smith & Sherman, 2009; Sutherland & 







































Ovicida. Adultos e 
larvas (95%) 
50 0 0 
100 0 0 
Albendazol 5-10 14 3 
Ovicida. Adultos e 
larvas (96%) 
5-10 14 3 
5-10 14 3 
Fenbendazol 7,5 7,5 14 3 
Ovicida. Adultos (96-
99%). Larvas inibidas 
(95%-dose 7,5 mg/kg 
p.v. 
5-10 14 3 
5-10 0 0 
Oxfendazol  5 5 14 3-5 
5 14 3 
10 14 3 
Oxibendazol 10-15 14 3 Adultos e larvas (98%) 
Ineficaz larvas inibidas 
de Ostertagia spp. 
15 14 3 
10-20 14 3 
Mebendazol 40 28 NU Trematocida. 
Cestocida. Ovicida. 
Adultos (80%) 
15 28 NU 
















Febantel 5-7,5 7-10 2-3 
Ovicida. Adultos e 
larvas (98-100%) 
Larvas inibidas (menor 
eficácia) 
6-10 7 2 
10 7 2 
Tiofanato 50-60 7 3 
50-100 7 3 
50-100 7 3 
Netobimin 12,5 10 2-4 Ovicida. Adultos, 
larvas e larvas em 
hipobiose (98-100%) 
7,5 20 10 4 

























5 7,5 7 2 
7,5 12 - - 
Tetramisol 7,5-15 10 3-7 1-2 
7,5 12,5 7 2 


















Morantel 10 14 0 
Adultos e larvas (99%) 
5-10 14 0 
10 14 0 
Tartarato de 
pirantel 
12,5 0 0 
25 14 - 





























Adultos, larvas e larvas 
em hipobiose (95-
100%) 
0,2 0,2 21 NU 
0,2 0,4 21 NU 
Doramectina 0,2 0,5 21 28 
0,2 0,4 35-60 NU 
0,2 0,4 35 NU 
Moxidectina 0,2 0,5 21 28 
0,2-0,4 0,4 14-35 NU 
0,2-04 0,4 14-35 NU 




Tabela 7 (Continuação). Antihelminticos mais comuns no combate a nematodes gastrointestinais 
(adaptado de Ahrens, 1997; APIFARMA, 2007; Bowman et al., 2006; Díez Baños et al., 1997a; Haskell & 
Anttila, 2001; Kilani et al., 2010; Meana Mañes & Rojo Vázquez, 2002; Plumb, 2005; Smith & Sherman, 





























10 28 NU 
Fosforilação 









10 28 NU 
7,5 28 NU 
Legenda 
█ Bovinos █ Ovinos █ Caprinos  Administração oral Administração subcutânea Administração pour-on  
NU – Utilização não recomendada 
 
Caso particular é o dos caprinos que sempre têm sido abordados com os mesmos 
programas antihelminticos dos ovinos, mas cuja biodisponibilidade é completamente 
diferente (Lespine et al. 2012), sendo actualmente recomendado que se utilize uma 
dose duas vezes superior para benzimidazóis, pró-benzimidazóis e imidazotiazóis e 
uma vez e meia para as lactonas macrociclicas (Edwards et al., 2007; Hoste et al., 
2010). 
1.4.3. RESISTÊNCIA 
O desenvolvimento de resistência para os generalizados tratamentos antihelminticos, 
especialmente após a introdução dos benzimidazóis, era inevitável. A resistência 
antihelmintica é um reajuste da realidade biológica. Historicamente as tentativas para 
eliminar qualquer organismo com elevada fecundidade e capacidade para reconstruir o 
seu genótipo têm sido uma litania de fracassos (Wolstenholme et al., 2004 citados por 
Sutherland & Scott, 2010). 
Resistência antihelmintica é definida como o aumento no número de indivíduos, numa 
população de helmintes, que tolera quantidades de fármaco antihelmintico superiores 
às toleradas pelos indivíduos normais no seio da mesma população (Kilani et al., 
2010). No entanto não deve ser confundida com baixa susceptibilidade inata, que 
caracteriza uma população inteira e existe independentemente de prévia exposição ao 
antihelmintico (Kilani et al., 2010). De ressalvar que todavia se fala de populações de 
parasitas e não de indivíduos (Astiz Blanco, 2009). 





Figura 13. Exemplo da participação do fluxo multidrogas por transporte activo no desenvolvimento de 
resistência a lactonas macrociclicas. A – Fluxo basal B – Expressão de multiresistência, aumento do fluxo 
dos transportadores em resposta à pressão do fármaco C – Inibição do transporte activo por agentes 
reversores, objectivo dos actuais estudos (Lespine et al., 2012a) 
Uma determinada população de nematodes gastrointestinais é inicialmente composta 
por uma mistura de subpopulações, que ao nível genético se caracterizam pela 
presença ou ausência dos genes ou alelos responsáveis pela expressão da resistência 
ao efeito químico letal de um determinado antihelmintico (figura 14). Antes da 
aplicação de qualquer antihelmintico, a quase totalidade da população é composta por 
indivíduos susceptíveis. Após uso prolongado destes fármacos, rapidamente se exerce 
uma progressiva selecção privilegiando indivíduos mutantes resistentes (figura 15), 
uma vez que os susceptiveis vão desaparecendo (Kilani et al., 2010). 
 
Figura 14. Taxa de aparecimento de resistência antihelmintica numa manada. A – Eficácia do 
antihelmintico B – Resistência detectável em testes (95%) C – Resistência como problema clinico (<80%) 
(adaptado de Taylor, 2010) 




A presença de estirpes de nematodes gastrointestinais resistentes a benzamidazóis, 
imidatiazóis e lactonas macrocíclicas tem sido repetidamente reportada em ovinos e 
caprinos, particularmente dos três géneros mais importantes Haemonchus, 
Teladorsagia e Trichostrongylus (Abbott et al., 2012; Bartley et al., 2006; Echevarria et 
al., 1996; Jabbar et al., 2006; Jackson et al., 2012; Kaplan, 2004; Millares, 2010; 
Papadopoulos et al., 2012; Sutherland & Scott, 2010; Waller, 1997). Estes parasitas 
são geralmente das espécies mais patogénicas (Kilani et al., 2010). 
 
Figura 15. Pressão de selecção dos antihelminticos. A1-A2 – Desparasitação e mudança para uma 
pastagem limpa (de larvas) B1-B2 – Desparasitação e mudança para uma pastagem suja (contaminada 
com larvas). S – nematodes susceptíveis R – nematodes resistentes (Sutherland & Scott, 2010) 
Actualmente os maiores problemas com resistência antihelmintica de nematodes 
gastrointestinais em pequenos ruminantes verificam-se na Austrália, Nova Zelândia, 
África do Sul e nos países sul-americanos (tabela 8) como Argentina, Uruguai, Brasil e 
Paraguai (Astiz Blanco, 2009).  
Tabela 8. Percentagem de rebanhos ovinos resistentes na América do Sul (Uriarte & Valderrábano, 2006) 
Pais Benzimidazol Imidazotiazol Avermectina oral 
Argentina 40 22 6 
Brasil 90 84 13 
Paraguai 73 68 73 
Uruguai 86 71 12 
 




Em Espanha também já foram identificadas resistências em ovinos e caprinos 
(Alvarez-Sánchez et al., 2006; Díez-Baños et al., 2008; Requejo-Fernández et al., 
1997). 
Sem a expressão e importância económicas da resistência antihelmintica em 
pequenos ruminantes, todavia já foram descritos casos deste fenómeno em bovinos, 
nomeadamente dos géneros Ostertagia e Cooperia (Canul-Ku et al., 2012; Costa et 
al., 2011; Edmonds et al., 2010; Fiel et al., 2005; Kaplan, 2004; Sutherland & 
Leathwick, 2011; Taylor, 2012; Taylor, 2012b). 
A evolução da resistência aos antihelminticos é um processo complexo dependente de 
factores que se podem dividir em intrínsecos e técnicos. Os primeiros relativos ao 
parasita, sua ecologia, fisiologia e genética, e os segundos ao maneio, como a 
frequência de tratamentos, altura do ano em que são efectuados, subdosagem, falta 
de rotatividade dos princípios activos e tratamentos de grupo ou ausência de 
população parasitária em refúgio – in refugia (Canal-Ku et al., 2012; F.A.O., 2003; 
Jabbar et al., 2006; Kilani et al., 2010). Quanto maior o número de tratamentos, maior 
a pressão de selecção para o desenvolvimento de resistência na população 
parasitária. Por razões económicas ou errada estimação do peso a subdosagem é 
também um factor de desenvolvimento de estirpes heterozigóticas resistentes. Os 
tratamentos da totalidade do efectivo, eliminando a população parasitária em refúgio é 
provavelmente a principal causa da crescente resistência antihelmintica. Em refúgio 
podem ser larvas na pastagem ou em hipobiose no hospedeiro, que não estão sujeitas 
a pressão de selecção (figura 16). Quando se verifica resistência numa 
manada/rebanho, o tratamento antihelmintico permite que os nematodes resistentes 
sobrevivam, se em simultâneo as formas de vida-livre no pasto estiverem ausentes ou 
forem em número insuficiente, a nova geração de parasitas será maioritariamente 
constituída por nematodes resistentes (Canal-Ku et al., 2012; Kilani et al., 2010; 
Sutherland & Scott, 2010; Taylor, 2010). Ainda é referido como factor de introdução de 
estirpes resistentes a crescente movimentação de gado de zonas longínquas (Canal-









Figura 16. Tamanhos relativos de uma população parasitária exposta aos tratamentos e em refúgio. 
Apenas os nematodes a azul são removidos com o tratamento. O tamanho relativo de cada população 
influência a rapidez com que se desenvolve a resistência (adaptado de Taylor, 2010) 
1.4.4. CONTROLO 
O controlo das doenças provocadas por nematodes gastrointestinais, até aos dias de 
hoje, assentava nos fármacos antihelmínticos, contudo o desenvolvimento de 
resistência antihelmintica por parte das populações destes e a preocupação da opinião 
pública com o uso de químicos na agricultura, obrigam a recorrer a novos e mais 
sustentáveis métodos (Torres-Acosta & Hoste, 2008). 
Estas novas soluções assentam todavia em três princípios de acção (figura 17) já há 
longo tempo estabelecidos: a eliminação dos nematodes gastrointestinais do 
hospedeiro continua a ser a principal medida de controlo das infecções; a optimização 
da resposta do hospedeiro contra os parasitas através do melhoramento de 
raças/estirpes com maior resistência/resiliência e a redução da infecção, limitando o 
contacto das larvas infectantes com o hospedeiro através do maneio das pastagens 
(Kilani et al., 2010; Sutherland & Scott, 2010; Torres-Acosta & Hoste, 2008). 





Figura 17. Sumário dos três princípios do controlo contra os nematodes gastrointestinais. Setas em linha: 
alvos das acções Setas ponteadas: consequências no ciclo de vida do parasita (adaptado de Hoste & 
Torres-Acosta, 2011) 
As desparasitações podem ser: 
i. Supressivas – administração de antihelminticos de curta acção a cada três 
semanas ou de longa acção a cada 5-7 semanas; o objectivo é actuar antes do 
final do período pré-patente, tentando eliminar os nematodes por completo do 
ambiente; exercem uma rápida pressão positiva de selecção sobre os parasitas 
resistentes aos antihelminticos; 
ii. Tácticas – tratamento de todos ou alguns animais quando as pastagens já 
estão contaminadas por larvas em refúgio, durante a Primavera e Verão; o 
objectivo é diminuir o efeito patogénico e económico das pastagens infectadas 
e diluir os nematodes resistentes entre os susceptíveis; 
iii. Selectivas – tratar apenas os animais severamente parasitados, pois sabe-se 
que num efectivo uma minoria transporta elevadas cargas parasitárias 
enquanto a maioria transporta pequenas, poupando tratamentos e diminuindo a 
pressão de selecção sobre os nematodes resistentes (Torres-Acosta & Hoste, 
2008). 
A optimização da resposta do hospedeiro contra os parasitas pode ser obtida através 
do melhoramento de raças/estirpes com maior resistência/resiliência ou 
transitoriamente através dum plano nutricional melhorado, ou ainda oferecendo 




plantas com conhecido efeito antihelmintico (Álvarez-Sánchez et al., 2004; Kilani et al., 
2010; Torres-Acosta & Hoste, 2008). 
Tabela 9. Mudanças na mensagem de aconselhamento aos produtores acerca da utilização de 
antihelminticos no controlo das parasitoses por nematodes (adaptado de Torres-Acosta & Hoste, 2008) 
Anteriormente Actualmente Beneficio esperado 
Desparasitar e mover os 
animais de pastagem  
 
Mover os animais e 
desparasitá-los depois 
Protecção da população 
parasitária em refúgio 
Mesma dose para cabras e 
ovelhas 
 
Ajustar a dose para as cabras Maior eficácia e prevenção 
de resistências 
Tratar todos os animais do 
efectivo 
Tratar apenas os animais 
parasitados 
Economia de tratamentos; 
protecção da população 
parasitária em refúgio; 
prevenção de resistências 
 
Confiar apenas nos 
fármacos antihelminticos 
Combinar o uso de 
antihelminticos com novas 
abordagens 
Prevenção de resistências; 
controlo sustentado das 
populações de nematodes 
 
Tratamento sem diagnóstico Tratamento apenas após 
diagnóstico 
Economia de tratamentos; 
protecção da população 
parasitária em refúgio; 
prevenção de resistências 
 
Um estudo realizado nas Asturias, Espanha, concluiu que a urze tem efeito 
antihelmintico em cabras (Moreno-Gonzalo et al., 2012). 
As tentativas de controlo da infectividade das pastagens através de opções de maneio 
das mesmas decorrem desde os anos 60 com recurso a três estratégias: reduzir a 
densidade de larvas na pastagem, explorar a taxa natural de mortalidade destas e 
aumentá-la. Estes objectivos conseguem-se reduzindo o encabeçamento, aplicando 
um sistema de rotação de folhas em que os animais apenas são introduzidos após o 
número de L3 ter drasticamente reduzido devido à natural taxa de mortalidade e 
usando o pastoreio comum de várias espécies (Álvarez-Sánchez et al., 2004; d’Alexis 
et al., 2012; Dimander, 2003; Kilani et al., 2010; Taylor, 2010; Torres-Acosta & Hoste, 
2008). 
O uso de fungos nematófagos (figura 18) é um método de prevenção que aponta à 
destruição das formas de vida-livre dos nematodes gastrointestinais. Consiste na 
administração oral de esporos de Arthrobothrys spp. ou Duddingtonia flagrans que 
sobrevivem à passagem pelo tracto digestivo dos ruminantes, seguem o seu 
desenvolvimento e conseguem destruir larvas infectantes nas fezes e nas pastagens 




(Cuellar Ordaz, 2007; Dimander, 2003 ; García Romero et al., 2002; Paraud & 
Chartier, 2007; Sutherland & Scott, 2010). 
 
Figura 18. Uma larva L3 morta, apanhada pelas armadilhas do agente de biocontrolo Duddingtonia 
flagrans Setas: clamidosporos Pontas das setas: armadilhas tridimensionais (Dimander, 2003) 
Todos os dados que ultimamente se têm reunido propõem uma mudança de atitude 















Como já referimos na introdução, este estudo surgiu da tentativa de encontrar 
resposta a uma dúvida prática concreta, decorrente da quotidiana actividade de 
saneamento e clínica de ruminantes efectuada pelo Hospital Veterinário Muralha de 
Évora. Com vista a agilizar essa intervenção em custos e eficácia, procurámos 
responder a algumas questões no âmbito do principal alvo das acções de 
desparasitação, os nematodes gastrointestinais, a saber: 
 Avaliar os níveis de parasitismo da população de bovinos, ovinos e caprinos 
num universo o mais alargado possível dentre as explorações assistidas pelo 
HVME; 
 Identificar as espécies de nematodes gastrointestinais parasitas de ruminantes 
mais relevantes; 
 Conhecer e eventualmente ajustar a necessidade de acções de 
desparasitação; 
 Perceber eventuais diferenças de níveis de parasitismo e espécies relevantes 


















3. MATERIAL E MÉTODOS 
3.1. LOCALIZAÇÃO DAS EXPLORAÇÕES 
Foram colhidas amostras de 50 explorações, 20 de bovinos, 15 de ovinos e 15 de 
caprinos. As explorações localizam-se na região do Alentejo Central (NUTS III), com 
excepção de nove delas, duas de bovinos, três de ovinos e quatro de caprinos. 
O Alentejo Central (NUTS III) é uma das cinco regiões em que se divide o Alentejo 
(NUTS II). Tem uma área de 7228,8 km², uma altitude máxima de 653 m e mínima de 
25 m. A temperatura média é de 16,0 °C, com valores mínimos em Janeiro, de 3,8 °C 
e máximos em Agosto, de 32,5 °C. A precipitação anual é de 563,8 mm, sendo 
Dezembro o mês mais chuvoso, com 218,6 mm e Agosto o mais seco, sem chuva. 
Registaram-se 258 dias sem chuva (I.N.E., 2010). 
3.2. CARACTERIZAÇÃO DAS EXPLORAÇÕES 
Todas as explorações de bovinos eram extensivas e de aptidão carne. Entre as 
explorações de ovinos, 11 eram de aptidão carne e quatro produziam leite, duas delas 
em regime intensivo, sendo portanto 13 em regime extensivo (figura 20). Dentre as 
explorações de caprinos, oito eram de aptidão carne, uma de cabras anãs e seis de 
aptidão láctica, duas das quais em regime intensivo (figura 19), sendo as restantes 13 
extensivas. 
 
Figura 19. Exploração em regime intensivo de 
cabras de raça Murciana/Granadina para 
produção de leite  
Figura 20. Exploração em regime extensivo de 
ovelhas de raça Merino Preto para produção de 
borregos
 
A exploração de bovinos com maior efectivo tinha 500 animais e a menor 21. Duas 
produziam animais de raça Charolais, uma de raça Alentejana, uma de raça 
Mertolenga e as restantes 16, animais cruzados. 




 O maior efectivo ovino dispunha de 2600 animais e o menor de 24. Uma exploração 
dedicava-se à raça Merino Preto, quatro à raça Merino Branco, quatro à raça Lacaune, 
de aptidão leiteira e seis eram de raça indeterminda. 
Sete explorações de caprinos criavam animais de raça Serpentina, duas de raça 
Florida Andaluza, duas de raça Murciana/Granadina e quatro eram de raça 
indeterminada, nesta classe se incluindo as anãs. O maior efectivo contava com 300 
animais e o menor 10. 
3.3. AMOSTRAGEM 
Foram colhidas fezes de cinco animais adultos e de cinco animais jovens de cada 
exploração. Das cinco amostras de cada um dos lotes etários, retiravam-se porções 
iguais que se juntavam numa amostra comum, portanto uma amostra comum de 
adultos e uma amostra comum de jovens, segundo Ward et al, (1997). De cada uma 
destas amostras, adultos e jovens, efectuavam-se duas contagens de cada um dos 
métodos utilizados e calcularam-se as médias. 
3.4. COLHEITA DAS AMOSTRAS 
As amostras foram colhidas entre 5 de Abril e 19 de Maio de 2011, directamente da 
ampola rectal (figuras 21 e 22) para sacos de plástico individuais, acondicionados em 
mala térmica, refrigerada com recurso a termoacumuladores. 
 
Figura 21. Colheita de amostras em adultos num efectivo caprino leiteiro (foto Patrícia Pereira) 





Figura 22. Colheita de amostras em jovens num efectivo ovino leiteiro (foto Patrícia Pereira) 
Por cada amostra foi preenchida uma ficha de identificação individual e uma outra 
ficha por cada exploração (figuras 23 e 24) (ver Anexo B). Na ficha de exploração 
eram indicados os antihelminticos utilizados e o intervalo de tempo desde a última 
desparasitação.
 
Figura 23. Sacos para amostras e fichas de 
identificação individual e de exploração, antes 
da colheita (foto Ricardo Dordio)            
Figura 24. Amostras e fichas de identificação 
individual e de exploração, após a colheita (foto 
Ricardo Dordio) 
Foram colhidas 500 amostras, 250 de animais adultos e outras tantas de animais 
jovens. 
3.5. TRATAMENTO DAS AMOSTRAS – MÉTODOS COPROLÓGICOS 
As amostras foram processadas no Laboratório de Parasitologia Victor Caeiro (LPVC), 
sendo conservadas a 4°C e analisadas num prazo máximo de 24 horas. As técnicas 




coprológicas utilizadas foram baseadas no Manual de boas práticas (LPVC, n.d.) em 
uso no Laboratório de Parasitologia Victor Caeiro, duas qualitativas - método de 
flutuação de Willis, em que se utilizou solução saturada de sal (Anexo C) e método de 
sedimentação natural (Anexo C) - e uma quantitativa, o método de McMaster 
modificado (figuras 25-28), com um limiar de detecção de 33,3 OPG para contagem de 
ovos fecais (Anexo C). O método de sedimentação natural utiliza-se para pesquisa de 
ovos de trematodes e larvas L1 de estrongilos broncopulmonares. No método de 
McMaster os ovos foram contados nas três células e multiplicados por 33,3. 
Calcularam-se então as médias das amostras de adultos e de jovens de cada 
exploração. Os ovos foram considerados genericamente como ovos de estrongilos 
gastrointestinais. 
Tabela 10. Valores estimados de diagnóstico de OPG (adaptado de Abbott et al., 2012; Leitão, 1978; 



















- - - 
Infecções mistas 
(sem H. contortus) 
<250 ͨ 250-750 ͨ >750 ͨ    
Infecções mistas 
(com H. contortus) 
<500 ͨ 500-1500 ͨ >1500 ͨ    






















































  500-1000¹ - - - 
Oesophagostomum 
radiatum 
- - -  300-500¹  
Chabertia ovina  1000-2000¹  SVD¹ SVD¹ SVD¹ 
SVD – Sem Valor Diagnóstico ¹- Love & Hutchinson (2003) ²- Taylor (2010) ³- Mezo Menendez 
et al. (1997a) ⁿ- Leitão (1978) ͨ - Abbott et al. (2012) 





Figura 25. Pesagem da amostra, após 
homogeneização (foto Ricardo Dordio)     
      
Figura 26. Câmaras de McMaster com três 
células (foto Ricardo Dordio) 
 
Figura 27. Observando a câmara de McMaster 
no microscópio óptico (foto Ricardo Dordio) 
 
Figura 28. Ovos de  estrongilideo 
gastrintestinal(a) e Strongyloides papillosus(b) e 
oocisto de Eimeria ninakohlyakimovae(c) numa 
amostra de caprinos (foto Ricardo Dordio)
 
Figura 29. Placas de coproculturas antes de 
serem introduzidas na estufa            
Figura 30. Larvas L3 observadas á lupa 
(ampliação x6) 
Devido á impossibilidade de identificar cabalmente os nematodes gastrointestinais 
apenas pelos ovos, procederam-se a coproculturas a partir das fezes das amostras 




positivas pelo método de McMaster. Utilizou-se o método de Mönning modificado por 
Whitlock (figuras 29-32) (ver Anexo C). Foram efectuadas 114 coproculturas. 
A identificação das larvas L3 seguiu a classificação proposta por Gevrey et al. (1964) 
em uso no LPVC. 
 
Figura 31. Lâminas de sedimento de 
coprocultura antes da observação ao 
microscópio óptico             
Figura 32. Larva de Cooperia spp. numa 
amostra de bovinos jovens 
 
3.6. TRATAMENTO ESTATÍSTICO 
Os dados foram armazenados no software Microsoft Excel 2007®, e para a sua 
análise utilizou-se o software R 2.13.0 2011®. Os resultados de todos os testes 
estatísticos foram considerados significativos quando o valor de p foi menor que 0.05. 
Para valores emparelhados utilizou-se o teste t – independent sample t-test. Para a 
comparação entre as diferentes espécies usou-se o teste não paramétrico de Kruskal-
Wallis, uma vez que as amostras tinham dimensão diferente 20:15:15. 
Para fins de tratamento estatístico os valores de OPG menor que 33,3, limiar de 
sensibilidade da câmara de McMaster utilizada, que significavam que nenhum ovo de 
estrongilideo fora observado em nenhuma das células de ambas as amostras, 













4.1. ASPECTOS GLOBAIS 
 








Bovinos 40 10 40 
Ovinos 93,3 80 73,33 
Caprinos 73,33 73,33 13,33 
 
Da totalidade das explorações bovinas, 60% não exibiram amostras positivas à 
presença de nematodes gastrointestinais (gráfico 2). Apenas 10% das amostras de 
adultos estavam parasitadas e 40% entre os jovens (gráfico 3). A tabela 11 apresenta 
um resumo dos resultados. 
 
Gráfico 2. Percentagem de amostras positivas, no total das explorações bovinas 
 
Gráfico 3. Percentagem de amostras positivas, por lote, nas explorações de bovinos 
40,00%
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Gráfico 4. Percentagem de amostras positivas, no total das explorações de ovinos 
Relativamente às explorações de ovinos, 93,33% destas estavam infectadas (gráfico 
4). Entre o lote dos adultos 80% foram positivos e 73,33% entre os jovens (gráfico 5). 
 
Gráfico 5. Percentagem de amostras positivas, por lote, nas explorações de ovinos 
 
 
Gráfico 6. Percentagem de amostras positivas, no total, das explorações caprinas 
93,33%
6,67%






























Os caprinos exibiram valores de 73,33% das explorações infectadas (gráfico 6) e 
73,33% do lote dos adultos positivo (gráfico 7). Apenas 13,33% dos jovens estavam 
infectados. 
 
Gráfico 7. Percentagem de amostras positivas, por lote, nas explorações de caprinos 
 
Comparando os valores, por lotes etários entre as três diferentes espécies, destacam-
se os baixos valores de infecção dos adultos bovinos e dos caprinos jovens (gráfico 8). 
Os adultos de ovinos e caprinos seguiram um padrão semelhante (gráfico 9). 
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Gráfico 9. Comparação da percentagem de explorações infectadas, por lotes, entre caprinos e ovinos 
 
4.2. SEDIMENTAÇÃO 
Em nenhuma das 200 amostras foram encontrados ovos de trematodes ou larvas L1 
de estrongilos broncopulmonares. 
 
4.3. OVOS POR GRAMA DE FEZES (OPG) 
 
Gráfico 10. Níveis de OPG, por lote, por exploração de bovinos 
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Nenhuma exploração de bovinos apresentou valores de OPG, quer em adultos quer 
em jovens, superior a 350 (gráfico 10), limiar do que se pode genericamente 
considerar parasitose nesta espécie (ver tabela 10). Apenas duas explorações 
apresentaram adultos parasitados. 
Existem diferenças significativas entre os adultos e os jovens, nos bovinos 
(p=0,01085).  
 
Gráfico 11. Níveis de OPG, por lote, por exploração de ovinos 
De entre os ovinos destacam-se o lote de adultos da exploração 4 e o lote de jovens 
da exploração 11, com valores bastante superiores a 350 OPG (gráfico 11). A 
exploração 5 não exibiu parasitismo. 
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Gráfico 12. Níveis de OPG, por lote, por exploração de caprinos 
Da observação do gráfico 12 ressalva-se o predomínio do parasitismo entre caprinos 
adultos, com apenas duas explorações, 6 e 12 a exibir jovens parasitados. As 
explorações 10, 11 e 15 não evidenciaram a presença de ovos de estrongilos nas 
amostras. 
Existem diferenças significativas entre adultos e jovens (p=0,003388). 
O teste de Kruskal-Wallis para amostras não paramétricas encontrou diferenças 
significativas entre os valores de OPG dos adultos das três diferentes espécies 
(p=5,719e-05). 
O mesmo teste, relativamente aos jovens também encontrou diferenças significativas 
entre a carga parasitária (p=0,003434) 
Comparando os valores de OPG de ovinos e caprinos, foram encontradas diferenças 
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Gráfico 13. Médias de OPG, por espécie 
As médias dos valores de OPG por espécie revelaram semelhança entre os ovinos e 
caprinos adultos, com os bovinos a apresentarem valores muito diferentes (gráfico 13) 
e algumas singularidades entre os valores dos jovens das três espécies. 
 
Gráfico 14. Comparação das médias das explorações de ovinos e caprinos, por aptidão produtiva, em 
adultos 
Por aptidão produtiva, os valores das médias de OPG entre ovinos e caprinos adultos 
de carne foram iguais, mas discrepantes entre os de produção de leite (gráfico 14). As 
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Gráfico 15. Géneros das larvas L3, por percentagem do número total de larvas, em bovinos 
A identificação das larvas infectantes dos bovinos revelou um predomínio dos géneros 
Haemonchus (37,68%) e Cooperia (34,78%) entre os jovens e Ostertagia (4,35%) em 
adultos, embora com valores muito baixos (gráfico 15). 
 
Gráfico 16. Percentagem de infecções mistas em bovinos 
Os parasitismos mistos, com a presença concomitante de dois ou mais parasitas, 
foram menos relevantes que as parasitoses simples (20%) e os animais sem parasitas 


































Gráfico 17. Géneros das larvas L3, por percentagem do número total de larvas, em ovinos 
O género Ostertagia (Teladorsagia) foi o mais comum quer em adultos (27,07%), quer 
em jovens (19,65%) da espécie ovina (gráfico 17). 
Existem diferenças significativas entre os valores de larvas infectantes entre adultos e 
jovens de ovinos, para quatro dos cinco géneros identificados, a saber: Chabertia 
(p=0,00673), Haemonchus (p=0,007082), Ostertagia (Teladorsagia) (p=0,0003073) e 
Trichostrogylus (p=0,002172). 
 





































O género Oesophagostomum (figura 33) não apresentou diferenças significativas entre 
adultos e jovens (p=0,1608). 
O parasitismo misto é claramente hegemónico, com predomínio daquele em que 
participam três géneros (47%) (gráfico 18).  
 
Figura 33. Larva L3 de Oesophagostomum spp. numa amostra de ovinos adultos 
Entre os caprinos, tal como entre os ovinos, o género infectante mais comum foi 
Ostertagia (Teladorsagia), nos adultos (39,04%) e nos jovens (22,95%) (gráfico 19). 
Existem diferenças significativas entre os valores de larvas infectantes entre adultos e 
jovens de caprinos, para três dos cinco géneros identificados, a saber: Haemonchus 
(p=0,01165) (figura 34), Ostertagia (Teladorsagia) (p=0,002465) e Oesophagostomum 
(p=0,03886). 
Não existem diferenças significativas para os géneros Chabertia (p=0,1241) e 
Trichostrongylus (p=0,06115). 
 





Gráfico 19. Géneros das larvas L3, por percentagem do número total de larvas, em caprinos 
 
 
Gráfico 20. Percentagem de infecções mistas em caprinos 
Tal como nos ovinos, também nos caprinos predominaram as infecções mistas, 














































Figura 34. Larva L3 de Haemonchus spp. numa amostra de caprinos adultos 
 
 
Gráfico 21. Comparação entre a distribuição de larvas L3, por número de explorações, entre lotes de 
ovinos e de caprinos 
Comparando a frequência relativa das larvas infectantes, entre ovinos e caprinos, por 
número de explorações em que foram identificadas, destaca-se claramente o género 
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Da análise estatística desta comparação resulta terem sido encontradas diferenças 
significativas entre adultos de ovinos e caprinos para os géneros Haemonchus 
(p=0,002705), Oesophagostomum (0,01841), Ostertagia (Teladorsagia) (p=0,0002479) 
e Trichostrongylus (p=0,006478). O género Chabertia (p=0,06015) não apresentou 
diferenças significativas entre adultos de ovinos e caprinos. 
Entre os jovens das duas espécies – ovinos e caprinos – foram encontradas 
diferenças significativas para a presença de larvas infectantes dos géneros Chabertia 
(p=0,0434), Haemonchus (p=0,01737), Ostertagia (Teladorsagia) (p=0,0005196) e 
Trichostrongylus (p=0,03439). Não foram encontradas diferenças significativas para o 
género Oesophagostomum (p=0,3256). 
 
 
Gráfico 22. Comparação dos valores médios, por amostra, das larvas infectantes dos três géneros mais 
frequentes, entre os lotes das três espécies em estudo 
Da observação do gráfico 22 se percebe o ascendente do género Ostertagia 
(Teladorsagia) em ovinos e caprinos, adultos e jovens. Os bovinos apresentaram 







































































4.5. ANTIHELMINTICOS E DESPARASITAÇÕES 
 
Gráfico 23. Antihelminticos utilizados nas explorações de bovinos 
Todas as explorações de bovinos utilizam ivermectina (gráfico 23). Uma exploração 
utiliza uma associação de ivermectina com clorsulon, um trematocida. 
 
Gráfico 24. Antihelminticos utilizados nas explorações de ovinos 
Entre ovinos (gráfico 24) e caprinos (gráfico 25) a escolha do antihelmintico a usar é 
condicionada pela aptidão da exploração, pois alguns princípios activos são proibidos 
para animais produtores de leite e outros têm longos períodos de segurança. 
A associação de closantel com um benzimidazol é a opção mais comum entre as 
explorações de pequenos ruminantes de carne e o fenbendazol para os ovinos 




























Gráfico 25. Antihelminticos utilizados nas explorações de caprinos 
 
 
Gráfico 26. Valores médios de OPG por lotes, em ovinos e caprinos, relativamente à ultima 
desparasitação – menos de 26 semanas e mais de 26 semanas 
Em relação aos valores médios de OPG, por lotes etários, entre ovinos e caprinos, 
relativamente ao tempo, em semanas, decorrido desde a última desparasitação 
(gráfico 26), estes foram superiores para os adultos desparasitados há menos de 26 
semanas. 
A análise estatística pelo t-test encontrou diferenças significativas nestes valores, quer 
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Durante 30 anos a principal preocupação de produtores e técnicos foi o benefício 
produtivo e sanitário e consequentemente económico, a curto prazo (Rinaldi & 
Cringoli, 2012), sustentado numa visível eficácia dos fármacos antihelminticos, que 
conduziu a um total afastamento da investigação do parasitismo gastrointestinal em 
ruminantes. Apenas após a noticia do aparecimento de resistência antihelmintica em 
nematodes os estudos se intensificaram, portanto nas últimas duas décadas, e tão-
somente nos países onde tal fenómeno foi reportado. Em Portugal os estudos em 
parasitismo por nematodes gastrointestinais são escassos, facto aliás extensível a 
Espanha, tornando-se portanto impossível a comparação entre realidades iguais, 
condição de superior importância – o maneio e a climatologia - quando se analisa a 
epidemiologia dos parasitas que nos ocupam. Vemo-nos portanto obrigados a 
comparar com realidades que consideramos próximas, nos dois aspectos 
supracitados, ou apenas por que são conhecidas. 
O valor de 40% das explorações bovinas infectadas com nematodes gastrointestinais 
é consonante com os 45,6% obtidos num estudo de 206 amostras de bovinos de carne 
e de raça brava efectuado em Coruche (Crespo et al., 2007). Em condições 
climatológicas semelhantes, no sudoeste da Turquia, em Afyonkarahisar (Sevimli et 
al., 2007), obtiveram-se valores de 26,39%. No entanto quando considerada a idade 
apenas 10% dos adultos do nosso trabalho estavam parasitados enquanto 40% dos 
jovens foram positivos, valor aproximado aos 47% encontrados em vitelos de carne 
num estudo na Alemanha (Jäger et al., 2005). 
Dentre as três espécies de ruminantes os bovinos são os que exibem cargas 
parasitárias menores, menor susceptibilidade e imunidade mais duradoura, embora 
permaneça incerto se tal se deve ao maneio, a características da espécie ou dos 
parasitas (Taylor, 2012b; Sutherland & Scott, 2010), facto coincidente com os nossos 
valores.  
Entre as explorações ovinas que estudámos, 93,33% revelaram-se positivas, valor 
dissonante dos 56,67% encontrados por Crespo & Jorge (1999) no Alentejo entre 60 
animais, num estudo efectuado nesta última região e o Ribatejo. Também em 
Şanlıurfa, no sueste da Turquia (Altaş et al., 2006) entre 75 animais, apenas 76% 
foram positivos. Contudo em Lugo, na Galiza, noroeste de Espanha, Pedreira et al. 
(2006) em 1710 ovelhas de 49 explorações, encontraram 100% de prevalência. Em 
Léon, Espanha, em ovelhas leiteiras (Martínez- González et al., 1998) referem 87,9%. 
Valores concordantes com os nossos. A percentagem de infecção que encontrámos 




entre adultos e jovens não diferiu muito, 80% e 73,33% respectivamente, embora 
alguns autores refiram ser característica (Hoste et al., 2010) da resposta imune dos 
ovinos a diferença entre a carga parasitária dos dois lotes etários. 
As explorações de caprinos que estudámos estavam infectadas em 73,33%. A 
escassez de estudos nesta espécie, que sempre se considerou semelhante aos ovinos 
e abordada de igual forma dificulta a comparação de resultados. Na região de Burdur 
no sudoeste da Turquia, um estudo (Umur & Yukarı, 2005) relata 100% de animais 
infectados. Também na Turquia, em Şanlıurfa, no sueste, em cabras Angorá (Altaş et 
al., 2009) este valor é de 83%. Numa realidade diferente, embora em regime 
extensivo, no Brasil, em 363 cabras (Martins Filho & Menezes, 2001) foram 
encontradas 80,72% de amostras positivas. 
Os lotes de caprinos estudados, por idade, apresentam relevantes diferenças, 73,33% 
nos adultos e 13,33% nos jovens, colocando em evidência que quando não podem 
exibir o comportamento de pasto selectivo, evitando os parasitas, o seu sistema imune 
é muito pouco eficaz contra estes, mantendo-se infectadas por longo tempo (Hoste et 
al., 2010). 
Nos métodos de sedimentação, confrontado com semelhantes resultados, nenhum 
ovo de trematode ou larva L1 de estrongilos broncopulmonares, Cardoso (2010) 
aponta como causas para tal a eficiência dos tratamentos trematocidas, a ausência de 
charcas ou o impedimento dos animais a elas acederem e o momento da colheita das 
amostras, após o período de maior eliminação de ovos pelos trematodes – Dezembro 
a Fevereiro – sendo as amostras colhidas em Abril e Maio. 
Apenas duas explorações de bovinos apresentaram excreção de ovos no lote dos 
adultos, com um valor máximo de 166,5 OPG. No já citado estudo efectuado em 
Coruche (Crespo et al., 2007) o valor referido, médio, foi de 200 OPG para os bovinos 
de carne.  
Entre os vitelos analisados no nosso trabalho, oito explorações exibiram resultados 
positivos com um valor máximo de 316,35 OPG, mínimo de 33,3 OPG e médio, de 
todas as explorações de 44,95 OPG, concordantes com estudo na Bélgica 
(Agneessens et al., 1997) onde o valor médio encontrado em vitelos foi 60 OPG. Os 
jovens são de facto muito mais sensíveis, só desenvolvendo imunidade após contacto 
com os parasitas, atingindo resposta imune eficaz cerca dos seis meses, excepto para 
o género Ostertagia (Gasbarre et al., 2001; Mezo Menendez et al., 1997a), servindo 




portanto os adultos de principal veículo de dispersão de ovos e consequente infecção 
dos vitelos. 
Da nossa análise, dos valores de OPG dos ovinos destacam-se no lote dos adultos a 
exploração 4 com 666 OPG e no dos borregos a exploração 11 com 632,7 OPG, no 
entanto a média do lote dos adultos foi 154,29 OPG e dos jovens 122,1 OPG, inferior 
ao obtido no já referido estudo efectuado no Ribatejo e Alentejo (Crespo & Jorge, 
1999), 270 OPG neste último. 
Inferiores também aos encontrados num estudo efectuado no Canadá em 32 
explorações, convencionais e orgânicas – modo de produção biológico – ao longo de 
dois anos (Mederos et al., 2010) nas províncias do Ontario e do Quebec, valores 
médios de 181 OPG e 351 OPG em ovelhas no primeiro ano, nas respectivas 
províncias. No segundo ano, pela mesma ordem, também em ovelhas os valores 
foram 303 OPG e 512 OPG, respectivamente. Para os borregos os valores foram de 
509 OPG e 147 OPG no primeiro ano no Ontario e no Quebec, respectivamente, e de 
460 OPG e 232 OPG para o segundo ano. Igualmente inferiores aos de um outro 
estudo de grande dimensão, em 118 explorações no Reino Unido (Burgess et al., 
2012) apresenta valores médios, em ovelhas de 233±19 OPG, e de 247±27 em 
borregos. 
Embora menos selectivos, os ovinos são mais resistentes e resilientes às infecções 
parasitárias (Hoste et al., 2010). Nos borregos, quando em pastagem, o número de 
parasitas que atingem o estado adulto é proporcional ao de larvas ingeridas, no 
entanto o ritmo de desenvolvimento das larvas abranda, ou cessa, cerca de três 
semanas após a exposição do hospedeiro ao parasita. Quando atinge um certo 
patamar de população parasitária, a maturação cessa e um grande número de larvas 
pode entrar em hipobiose (Sutherland & Scott, 2010). Embora este fenómeno, que 
Uriarte et al. (2003) designaram auto-cura, não se aplique a todos os nematodes 
gastrointestinais, genericamente, ainda que aumente o número de larvas ingeridas, a 
população adulta não sofre grandes variações. Porque apenas efectuámos uma 
colheita não podemos reiterar ou rejeitar estas afirmações. 
Os caprinos que estudámos apresentaram os valores menos homogéneos, entre 
explorações e entre lotes etários e inclusivamente entre aptidão produtiva. Num estudo 
efectuado em três diferentes regiões de França em 27 explorações de cabras leiteiras 
(Etter et al., 2000) também obteve valores díspares. Assim, em Maio, período que nos 
interessa, obtiveram na região central nas cabras primíparas 301±305 OPG e nas 
multíparas 303±300 OPG; nos Alpes 156±121 OPG e 180±134 OPG respectivamente 




e na região de Poitou 150±307 OPG nas primíparas e 332±371 OPG nas multíparas. 
Estes valores são bastante mais elevados que a média que obtivemos, em adultos, 
167,61 OPG ou se tomarmos em consideração a média apenas das explorações de 
aptidão leiteira, 185,93 OPG. 
No presente trabalho e comparando as médias das três espécies, estas são 
concordantes com o esperado e descrito na introdução. Os bovinos adultos muito 
pouco parasitados, os jovens a desenvolver a sua defesa e portanto mais parasitados. 
Os ovinos adultos menos selectivos mas mais resistentes com níveis parasitários 
semelhantes aos caprinos adultos, mais selectivos – menos expostos aos parasitas – 
mas menos resistentes. Daí também decorre a maior infecção dos borregos, mais 
expostos, pois pastam muito rente ao solo e ainda sem uma resposta imune cabal. A 
menor infecção dos cabritos é resultado do maneio, pois geralmente apenas estão 
junto das mães para mamar, infectando-se menos das larvas que eclodem dos ovos 
que estas vão dispersando pelo pasto. 
Quanto à aptidão produtiva, entre adultos, os caprinos leiteiros estão mais parasitados, 
por que geralmente estão confinados e são menos responsivos aos tratamentos 
antihelmínticos (Lespine et al., 2012), embora estes sejam mais frequentes em 
explorações leiteiras, notório no menor parasitismo dos ovinos de leite. 
Sobre as cabras anãs, como amostra única, nada poderemos afirmar, contudo estudos 
recentes apontam algumas variedades como resistentes aos nematodes 
gastrointestinais (Chiejina & Behnke, 2011). 
O predomínio do género Ostertagia entre as larvas L3 infectantes resultantes das 
coproculturas das amostras de bovinos adultos era esperado, embora se refiram a 
apenas duas explorações. Entre os jovens Haemonchus e Cooperia foram os mais 
comuns. Assim na Alemanha Jäger et al. (2005) observaram predomínio de Cooperia 
e Ostertagia, o último também predominou no estudo de Agneessens et al. (1997) na 
Bélgica em adultos e Cooperia em jovens. Almeria & Uriarte (1999), em Espanha 
também observaram hegemonia do género Ostertagia, igual que os seus colegas 
Díez-Baños et al. (1997). 
Segundo Taylor (2010) as infecções por Ostertagia geralmente predominam no 
Outono pois a imunidade demora mais a desenvolver-se que para Cooperia e os 
bovinos não se podem considerar imunes até aos dois anos de idade. Também em 
bovinos, Gasbarre et al. (2001) e Sutherland & Scott (2010) reafirmam a primazia de 
importância do género Ostertagia. Radostits et al. (2007) sustentam que, em bovinos e 




ovinos, Ostertagia predomina nas zonas de Invernos chuvosos e Haemonchus nas 
zonas de Verões chuvosos. 
No seu estudo em 5 explorações do concelho de Odemira, Cardoso (2010) encontrou 
prevalências de Cooperia, Ostertagia e Oesophagostomum respectivamente de 33%, 
31,8% e 15%, valores muito superiores aos que encontrámos em adultos e 
assemelhando-se aos dos jovens, embora divergindo no género Haemonchus. 
Em Afyonkarahisar, na Turquia, Sevimli et al. (2007) encontraram valores de 
Haemonchus, Trichostrongylus, Nematodirus, Ostertagia e Cooperia de 25,25%, 
23,71%, 16,49%, 10,3% e 8,76% respectivamente, com predomínio do género 
Haemonchus, tal como no nosso estudo. Num clima mais quente e mais húmido, em 
Maracaibo, na Venezuela, entre 61 toiros de lide (Angulo et al., 2002) os géneros mais 
encontrados foram Trichostronylus, Oesophagostomum, Haemonchus e Cooperia com 
valores de 86,88%, 59,01%, 45,90% e 3,27% respectivamente, valores que apenas 
encontram paralelismo com os nossos no género Cooperia. 
Yazwinski (2012) refere que o uso generalizado de lactonas macrociclicas reduziu 
drásticamente as populações de Ostertagia permitindo a proliferação de outros 
nematodes mais capazes de desenvolver ou expandir resistências como Haemonchus. 
Voltando ao estudo de Odemira, Cardoso (2010) encontrou 33% de infecções mistas e 
4% de infecções simples. Por seu lado, Angulo et al. (2002) referem 79,8% de 
poliparasitismo. Nos bovinos encontrámos 45% de poliparasitismo, 20% de infecções 
simples e 35% sem infecções. As diferenças de valores relativamente aos estudos 
supracitados certamente se devem, no primeiro caso ao tamanho da amostra, apenas 
cinco explorações, e no segundo caso ao diferente clima e maneio da raça brava de 
lide na Venezuela. 
As infecções mistas por vários géneros de nematodes gastrointestinais são a regra 
entre os ruminantes (Kilani et al., 2010; Pedreira et al., 2006; Radostits et al., 2007; 
Sutherland & Scott, 2010). 
Em ovinos e caprinos o género mais comum foi Ostertagia (Teladorsagia) em 
concordância com a generalidade dos estudos. Em ovinos, em Zaragoza, Espanha 
(Uriarte et al., 2003), na região de Marmara, na Turquia (Tinar et al., 2005), no Reino 
Unido (Burgess et al., 2012) com uma prevalência de 100%. No Canadá (Mederos et 
al., 2010) em ovinos, em Şanlıurfa, na Turquia (Altaş et al., 2009) em cabras Angorá 
com prevalência de 72,4%, em França (Etter et al., 2000) em cabras, também em 




França (Hoste et al., 2002) em cabras Alpinas, em Burdur, na Turquia (Umur & Yukarı, 
2005) em cabras, na Grécia (Papadopoulos et al., 2007) igualmente em cabras. 
Em Portugal, no Alentejo (Crespo & Jorge, 1999) também se verificou a hegemonia de 
Ostertagia (Teladorsagia) em ovinos, com valores de 53,33%. 
Ostertagia (Teladorsagia) é o género dominante em zonas de chuvas uniformes 
devido à sua capacidade de se desenvolver em baixas temperaturas e sobreviver à 
dessecação (O’Connor et al., 2006). 
Como já referimos a propósito dos bovinos, as infecções simples são raras em 
ruminantes, no caso dos ovinos e caprinos predominam as de três, quatro ou cinco 
parasitas – estas últimas apenas em caprinos - exemplo da maior susceptibilidade 
destes (Hoste et al., 2010). 
Acerca dos antihelminticos, como as amostras foram colhidas numa única ocasião em 
cada exploração, nada podemos concluir acerca da eficácia ou possíveis resistências. 
Verifica-se contudo a preferência pelo uso de lactonas macrociclicas em bovinos e 
benzimidazóis em ovinos e caprinos. 
O facto de os ovinos e caprinos desparasitados há menos tempo apresentarem 
valores médios de OPG superiores, pode ser devido ao maneio das explorações em 
causa, em que a maior parte das pastagens se encontre infectada, encabeçamento ou 
eventualmente resistências. No já citado estudo efectuado em Lugo, Espanha, 
Pedreira et al. (2006), face a resultados semelhantes, apontam erros de maneio como 
a principal causa do observado, conducentes aos fenómenos de resistência. 
Como já referimos este estudo resultou da necessidade de resposta a uma dúvida 
concreta – definir o parasitismo das explorações pecuárias sob responsabilidade 
sanitária do HVME. O trabalho foi executado no âmbito das acções de saneamento, 
constituíndo este facto desde logo uma limitação, ao perder-se a perspectiva temporal. 
Valorizaria o trabalho se mais colheitas por exploração tivessem sido realizadas, para 
que se pudesse avaliar a prevalência, a resposta aos antihelminticos, as variações 
sazonais de eliminação de ovos. 
A amostra deveria ser alargada e dividida por biótopos, com uma caracterização 
climatológica, para que se diluíssem discrepâncias, resultado do método, e 
agrupassem relevâncias, permitindo às conclusões real eloquência. 
O maneio não condiciona apenas o ciclo de vida dos parasitas e dos animais 
explorados, aponta-se como a ferramenta mais importante de controlo do parasitismo 




num futuro muito próximo. Uma melhor caracterização do maneio das explorações 
estudadas, com estabelecimento de variáveis mensuráveis, permitiria alargar as 
conclusões a outras áreas. 
Acerca dos próprios métodos coprológicos, outras alternativas existem, mais 
sensíveis, permitindo maior precisão no diagnóstico, como FLOTAC© (Cringoli et al., 
2010; Rinaldi et al., 2011) com um limiar de 1 OPG ao invés da câmara de McMaster 

























Este estudo permitiu uma abordagem inicial ao parasitismo por nematodes 
gastrointestinais no Alentejo. Sendo este o principal alvo das campanhas de profilaxia 
anti-parasitária importa conhecer melhor a sua real dispersão e impacto, com vista a 
optimizar investimentos e afinar eficácias. 
Os bovinos apresentaram níveis de parasitismo muito baixos, reflexo da sua própria 
fisiologia, da ecologia dos parasitas, do maneio ou da eficácia das campanhas 
prófilacticas ao longo dos últimos 30 anos, tal facto faz-nos questionar a necessidade 
das acções de desparasitação anuais, actualmente implementadas. 
Entre ovinos e caprinos, não sendo tão claros os resultados, pois nestas espécies o 
maneio é decisivo nos níveis de parasitismo dos animais, observou-se o padrão de 
maior susceptibilidade e menor resistência dos caprinos e maior resiliência e 
resistência dos ovinos ao parasitismo. Nenhum efectivo deste estudo apresentava 
sinais clínicos de parasitose. 
Acerca dos pequenos ruminantes também nos questionamos sobre as acções 
profilácticas, neste caso a calendarização. É hábito generalizado tratar e mudar de 
pastagem, embora os estudos recentes recomendem o oposto, mudar de pastagem e 
tratar. 
Reside no maneio o futuro do controlo dos nematodes gastrointestinais, facto que 
todavia colide com os hábitos instituídos. Sendo necessária uma mudança de 
mentalidade de produtores e técnicos, essa mudança deve ser acompanhada de 
resultados visíveis, que reforcem a pedagogia dos objectivos. Durante décadas 
confiou-se plenamente na acção dos fármacos antihelminticos, como único método de 
controlo dos parasitas e com o propósito claro de os eliminar. Actualmente crê-se mais 
benéfico para o ambiente e para os animais, sem que tal comprometa a sua 
produtividade, manter as populações de nematodes gastrointestinais controladas sem 
as eliminar. Esta preocupação, realística, que apenas surgiu após o registo de 
resistência antihelmintica, visa diluir as estirpes resistentes entre as populações 
susceptíveis, pelo que estas últimas devem ser preservadas. 
 As acções de desparasitação, pelo anteriormente exposto, devem portanto passar de 
profilácticas a terapêuticas, tratando apenas os animais identificados como doentes ou 
quando os níveis de OPG o sugiram. Para que tal aconteça, no entanto, terá de se 
agilizar todo o processo, junto de produtores, técnicos e OPPs. Deverá ser 
implementado entre os produtores e tornar-se prática corrente, o diagnóstico 




coprológico antes da acção de saneamento, colheita que poderá ser efectuado pelo 
próprio. Não apenas se poupará dinheiro em fármacos antihelminticos, valor que não é 
de todo despiciendo, mas também se aforrará tempo no desenvolvimento de eventuais 
resistências antihelminticas, contaminação de produtos animais e do ambiente. 
A resistência antihelmíntica é uma das preocupações da actualidade, embora, na 
execução, este estudo não permita extrais conclusões sobre o fenómeno, porque o 
risco é real e já conhecido noutros países, recomenda-se cautela na utilização destes 
fármacos, particularmente em pequenos ruminantes. 
Compreendemos as muitas limitações deste estudo, as já referidas na discussão e a 
miríade de outras, inerentes às espécies, à raça, à idade, à alimentação, ao clima, ao 
maneio das pastagens, inclusivamente às diferenças entre indivíduos, que nos 
aconselham prudência nas conclusões, por isso o denominámos contribuição, sendo 
importante referir que outros parasitas existem, para além dos considerados no 
presente trabalho. Percebemos a validade do mesmo e acreditamos que sirva de 
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Fasciola hepática, Fasciola gigântica, Fascioloides 
magna, Parafasciolaemorpha 
Família Echinostomatidae 
Echinostoma revolutum, Echinoparyphium 





Paramphistomum cervi, Paramphistomum (Syn. 
Caliophoton) daubneyi, Paramphistomum 




Dicrocoelium dendriticum, Dicrocoelium hospes, 
Eurytrema pancreaticum, Eurytrema procyonis 
Ordem Opisthorchiida 
Família Opisthorchiidae 
Opisthorchis felineus, Opisthorchis viverrini, 












Schistosoma bovis, S. curassoni, S. mattheei, S. 
japonicum, S. indicum, S. spindale, S. nasale, 
Orientobilharzia turkestanica, Heterobilharzia 
americana 





Bilharziella polonica, Trichobilharzia szidati, 











Diphyllobothrium latum, D. dendriticum, D. 
pacificum 
Género Spirometra 




Mesocestoides lineatus, M. leptothylacus (Syn. M. 
litteratus), M. vogae 
Família Anoplocephalidae 
Género Moniezia 
Moniezia expansa, M. benedeni 
Género Anoplocephala 
Anoplocephala perfoliata, A. magna 
Género Paranoplocephala 
Paranoplocephala mamillana, Cittotaenia 
ctenoides, C. pectinata, Killigrewia delafondi 
Família Davaineidae 
Davainea proglottina, Raillietina cesticillus, R. 
echinobothrida, R. tetragona, R. bonini 
Família Dilepididae  
Choanotaenia infundibulum, Amoebotaenia 
cuneata 
Família Hymenolepididae 
Drepanidotaenia (Syn. Hymenolepsis) lanceolata, 
Echinolepsis (Syn. Hymenolepsis) carioca, 




Meschen – Taenia saginata, T. solium, T. asiática 
Carnívoros – T. hydatigena, T. pisiformis, T. ovis, 
T. cervi, T. multiceps (Syn. Multiceps multiceps), 
T. serialis, T. crassiceps, T. taeniaeformis 
(Syn.Hydatigera taeniaeformis) 





E. granulosus, E. multilocularis, E. vogeli, E. 
oligarthrus, E. shiquicus 





Strongyloides papillosus, S. westeri, S. suis, S. 
stercoralis, S. fuelleborni, S. ratti, S. avium 
Família Rhabditidae 
Pelodeta strongyloides (Syn. Rhabditidis 
strongyloides) 
Família Cephalobidae 
Halicephalobus gingivalis (Syn. Halicephalobus 




Sub-família Strongylinae (grandes strongilídeos) 
Strongylus vulgaris, S. equinus, S. edentatus, S. 
asini 
Sub-família Strongyliden (pequenos strongilídeos) 
Bidestostomu, Craterostomum, Oesophagodontus, 
Triodontophorus 
Sub-família Cyathostominae 
Cyathostomum, Caballonema, Coronocyclus, 
















Ancylostoma caninum, A. tubaeforme, A. 
braziliense, A. ceylanicum 
Género Uncinaria  
Uncinaria stenocephala  
Género Bunostomum 








Labmagen – Haemonchus contortus, Ostertagia 
ostertagi, O. lyrata, O. Leptospicularis, 
Teladorsagia trifurcata, T. circumcincta, 
Trichostrongylus axei 
Dunndarm – T. colubriformis, T. vitrinus, T. 
capricola, T. longispicularis, Cooperia curticei, c. 
oncophora, C. surnabada, C. pectinata, C. 
punctata, Nematodirus helvetianus, N. filicollis, N. 
battus, N. spatiger 
Família Molineidae 
Género Ollulanus 
Ollulanus tricuspis, O. Suis, O. Skrjabini 
Família Amidostomatidae 
Amidostomum anseris, A. acutum (Syn. A. 





Dictyocaulus viviparus, D. filaria, D. arnfieldi, D. 




M. apri, M. pudendotectus, M. salmi 
Família Protostrongylidae 
Protostrongylus rufescens, P. brevispiculum, 
Muellerius capillaris, Cystocaulus ocreatus, 
Neostrongylus linearis, P. rupicaprae, M. 
tenuispiculatus, Spiculocaulus austriacus, 
Varestrongylus (Syn. Bicaulus) sagittatus, P. 






Angiostrongylus vasorum, Aelurostrongylus 
abstrusus 
Família Filaroididae 








Suínos – A. suum, A. lumbricoides 
Equídeos – P. equorum 
Felídeos – Toxascaris leonina 
Carnívoros – Baylisascaris procyonis 
Sub-família Toxocarinae 
Toxocara canis, T. cati (Syn. T. mystax), T. 
malaysiensis, T. vitulorum 
Família Anisakidae 
Anisakis simplex, Pseudoterranova decipiens 




H. gallinarum, Histomonas meleagrides, H. 
isolonchae, H. díspar 
Família Ascaridiidae 
Género Ascaridia 
Ascaridia galli, A. dissimilis, A. columbae 
Ordem Oxyurida 
Género Oxyuris 
Equídeos – Oxyuris equi 
Género Passalurus 
Leporídeos – Passalurus ambiguus 
Género Skrjabinema 
Ovinos – Skrjabinema ovis 
Primatas – Enterobius vermicularis 
Género Syphacia 










Thelazia rhodesi, T. gulosa, T. skrjabini, T. 















Parafilaria bovicola, P. multipapillosa 
Género Stephanofilaria 
S. stilesi, S. assamensis, S. dedoesi 
Família Onchocercidae 
Género Dirofilaria 
Dirofilaria immitis, D. repens, Acanthocheilonema 
reconditum, Dipetalonema dracunculoides, 
Cercopithifilaria grassi 
Género Setaria 
S. equi, S. labiatopapillosa, S. digitata, S. 
marshalli 
Género Onchocerca  
Onchocerca gutturosa, O. lienalis, O. gibsoni, O. 







Trichuris suis, T. vulpis, T. ovis, T. globulosa, T. 
skrjabini, T. leporis, T. trichiura, T. serrata, T. 
campânula, T. felis 
Sub-família Capillariinae 
Género Capillaria 
Capillaria annulata, C. contorta, C. bursata, C. 
caudinflata, C. obsignata, C. anatis, C. bovis, C. 
longipes, C. plica, C. aerophila, C. putorii, C. 
hepática, C. philippinensis 
Sub-família Trichosomoidinae 
Género Anatrichosoma 
A. Cutaneum, A. buccalis 
Família Trichinellidae 
Género Trihinella 
Trichinella spiralis, T. britovi, T. nativa, T. spiralis , 
T. murrelli, T. nelsoni, T. pseudospiralis, T. 
papuae, T. zimbabwensis 
Super-família Dioctophymatoidea  
Dioctophyma renale 
Super-família Muspiceoidea 














SEXO: M □  F □ 
FASE PRODUTIVA: 
PRENHE □   PARIDA □   ALFEIRA□  




Figura 35. Ficha de identificação individual (o primeiro número define a exploração e o seguinte o animal. 






ÁREA EXPLORAÇÃO: ______ ha                              DATA DA COLHEITA: ____/____/2011 
REGADIO □  SEQUEIRO □ 
ESPÉCIE: BOVINOS □ OVINOS □ CAPRINOS □  
RAÇA:______________________________________ 
TIPO PRODUÇÃO:  CARNE □  LEITE □ OUTRA □ 
NÚMERO DE ANIMAIS: _____________ 
OUTROS ANIMAIS COHABITANTES: ______________________________________________ 
ÚLTIMA DESPARASITAÇÃO: ____/____/____ 
PRODUTO UTILIZADO: ____________________________________ 
POUR-ON □      ORAL□  INJECTÁVEL □ 
 
COLHEITA DE AMOSTRAS DE 5 ADULTOS E 5 NÃO ADULTOS 
 
Figura 36. Ficha de identificação de exploração 














I. MÉTODO DE FLUTUAÇÃO DE WILLIS (Manual de boas práticas, LPVC, 
n.d.) 
 
1. Misturar 2 gramas de fezes num almofariz com solução saturada de cloreto 
de sódio (NaCl) com densidade entre 1, 18 e 1, 20 
2. Passar por rede metálica para um tubo de ensaio até obter um menisco 
convexo no topo do tubo. 
3. Lavar o passador a cada utilização para evitar contaminações cruzadas das 
amostras. 
4. Colocar uma lamela no topo de cada tubo. 
5. Aguardar 10 a 15 minutos. 
6. Retirar a lamela e colocá-la numa lâmina. 
7. Observar ao microscópio. 
Solução saturada NaCl 
Sal de cozinha……….                      350 g 
Água destilada ……….a perfazer 1000 ml 
 
II. MÉTODO DE SEDIMENTAÇÃO NATURAL (Manual de boas práticas, 
LPVC, n.d.) 
 
1. Num copo de 10 ml misturar 2 g de fezes com água com detergente. 
2. Filtrar por um passador para um tubo de ensaio de 15 ml. 
3. Deixar sedimentar por 10 minutos. 
4. Decantar e adicionar água até perfazer 15 ml. 
5. Deixar sedimentar 10 minutos. 
6. Decantar e colocar o sedimento numa placa de Petri. 








III. MÉTODO DE McMASTER (modificado) (Manual de boas práticas, LPVC, 
n.d.) 
 
1. Pesar 2 grama de fezes (se pastosas ou diarreicas usar-se-á 3 g ou 5 g, 
respectivamente) 
2. Homogeneizar com uma solução saturada de NaCl ou uma solução de 
açúcar a 35% até perfazer o volume de 30 ml 
3. Filtrar com uma rede metálica para um copo de vidro e agitando sempre, 
colher o líquido e encher as 3 células da câmara de McMaster. 
4. Aguardar 1 a 2 minutos. Observar ao microscópio. 
 
Cálculo do coeficiente de ovos por grama de fezes 
Cada uma das células da câmara de McMaster tem uma área de 100 mm2. Como a 
altura entre as lâminas é de 1,5 mm o volume da célula é igual a 15 mm3. Logo as três 
células têm um volume total de 0,45 ml. Duas gramas de fezes estão contidas em 30 
ml, portanto, 1 g de fezes estará contida em 15 ml. 
Para se obter o número de ovos por grama de fezes (OPG), tem de se multiplicar o 
número de ovos existentes nas 3 células, ou seja, em 0,45 ml, por 33,3 (15/0,45). 
 
IV. COPROCULTURA PELO MÉTODO DE MÖNNING (modificado por 
WHITLOCK) (Manual de boas práticas, LPVC, n.d.) 
 
1. Num almofariz homogeneizar as amostras de fezes com serradura 
esterilizada. 
2. Introduz-se uma porção do preparado anterior em copos de vidro de 3,5 cm 
de altura e 3 cm de diâmetro  
3. Identificar os copos (número da amostra, data da colheita e dia a retirar a 
coprocultura da estufa). 
4. Deixar as fezes não compactas e realizar um orifício no centro das mesmas 
com auxílio de uma vareta. 
5. Humedece-se mais ou menos com água 
6. Colocar os copos de coprocultura em placas de Petri. 




7. Colocar na estufa a 26 ºC e humidade de 80%. 
8. Após 8 dias retirar as coproculturas da estufa. 
9. Inverter os copos sobre placas de Petri e adicionar 10 ml de água 
10. Deixar os copos repousar durante um período de 24 horas para permitir a 
migração das larvas. 
11. Colher os 10 ml da suspensão para tubos de centrifugação. 
12. Armazenar os tubos no frigorífico para posterior observação (até 2 meses). 
13. Homogeneizar o conteúdo dos tubos e colher 1 ml. 
14. Colocar uma gota por lâmina até esgotar 1 ml. 
15. Fixar a lâmina passando duas ou três vezes pela chama de uma lamparina 


























RESULTADOS BOVINOS POR EXPLORAÇÃO 


















































































1 Alcaçovas 436 600 SEQ/REG 54 Ivermectina 33,3 33,3 
2 Torre de 
Coelheiros 
240 790 SEQ 16 Ivermectina <33,3 166,5 
3 Alcaçovas 234 1516 SEQ 47 Ivermectina <33,3 316,35 
4 N. Sra. da  
Vila 
75 140 SEQ 39 Ivermectina <33,3 149,85 
5 Monte do 
Trigo 
220 352 SEQ 30 Ivermectina <33,3 <33,3 
6 Vila Nova da 
Baronia 
415 650 SEQ 49 Ivermectina <33,3 <33,3 
7 Horta das 
Figueiras 
250 300 SEQ 32 Ivermectina <33,3 83,25 
8 Redondo 450 1600 SEQ/REG 50 Ivermectina <33,3 <33,3 
9 Vila Nova da 
Baronia 
180 542 SEQ 45 Ivermectina <33,3 <33,3 
10 S. Vicente do 
Pigeiro 
93 130 SEQ/REG 37 Ivermectina 
/ Clorsulon 
<33,3 <33,3 
11 N. Sra. da 
Vila 
500 400 SEQ/REG 54 Ivermectina <33,3 <33,3 
12 Portel 91 320 SEQ 53 Ivermectina 166,5 49,95 
13 Torre de 
Coelheiros 
150 382 SEQ 52 Ivermectina <33,3 <33,3 
14 N. Sra. da 
Graça do 
Divor 
240 600 SEQ 52 Ivermectina <33,3 <33,3 
15 Malagueira 25 70 SEQ 35 Ivermectina <33,3 <33,3 
16 N. Sra. da 
Graça do 
Divor 
133 690 SEQ 52 Ivermectina <33,3 49,95 
17 N. Sra. da 
Graça do 
Divor 
130 690 SEQ 52 Ivermectina <33,3 <33,3 
18 N. Sra. da 
Saúde 
68 600 SEQ/REG 39 Ivermectina <33,3 <33,3 
19 Lavre 95 345 SEQ/REG 59 Ivermectina <33,3 49,95 









RESULTADOS BOVINOS MÉTODO McMASTER 




1 2 MÉDIA 1 2 MÉDIA 
1 66.6 <33.3 33.3 33.3 <33.3 33.3 
2 - - - 99.9 233.1 166.5 
3 - - - 399.6 233.1 316.35 
4 - - - 133.2 233.1 149.85 
5 - - - - - - 
6 - - - 33.3 <33.3 <33.3 
7 - - - 66.6 99.9 83.25 
8 - - - <33.3 33.3 <33.3 
9 - - - - - - 
10 - - - - - - 
11 - - - - - - 
12 199.8 133.2 166.5 33.3 66.6 49.95 
13 - - - - - - 
14 - - - - - - 
15 - - - <33.3 <33.3 <33.3 
16 - - - 66.6 33.3 49.95 
17 - - - <33.3 <33.3 <33.3 
18 - - - - - - 
19 - - - 66.6 33.3 49.95 




















RESULTADOS BOVINOS COPROCULTURAS 



























































































1 Adultos 33,3 - - - - -  
Jovens 33,3 10 20 - - 40  
2 Adultos - - - - - -  
Jovens 166,5 60 10 - - 30 ovo 
Paramphystomum sp 
ovos Moniezia sp 
3 Adultos - - - - - -  
Jovens 316,35 60 10 10 - 10 ovos Moniezia sp. 
ovo Nematodirus sp. 
4 Adultos - - - - - -  
Jovens 149,85 20 10 - - 40  
5 Adultos - - - - - -  
Jovens - - - - - -  
6 Adultos - - - - - -  
Jovens <33,3 - 10 - - -  
7 Adultos - - - - - -  
Jovens 83,25 10 30 - - 20 ovos Moniezia sp 
8 Adultos - - - - - -  
Jovens <33,3 10 - - - 10  
9 Adultos - - - - - -  
Jovens - - - - - -  
10 Adultos - - - - - -  
Jovens - - - - - -  
11 Adultos - - - - - -  
Jovens - - - - - -  
12 Adultos 166,5 20 30 - - 20  
Jovens 49,95 10 - - - 10  
13 Adultos - - - - - -  
Jovens - - 10 - - -  
14 Adultos - - - - - -  
Jovens - - - - - -  
15 Adultos - - - - - -  
Jovens <33,3 10 - - - 50  
16 Adultos - - - - - -  
Jovens 49,95 50 10 - - 30  
17 Adultos - - - - - -  
Jovens <33,3 10 - - - -  
18 Adultos - - - - - -  
Jovens - - - - - -  
19 Adultos - - - - - -  
Jovens 49,95 10 - - - - ovos Moniezia sp 
20 Adultos - - - - - -  
Jovens - - - - - -  
 
 




RESULTADOS OVINOS POR EXPLORAÇÃO 














































































21 N. Sra. da 
Tourega 
223 40 Carne SEQ 21 Oxfendazol/ 
Closantel 
366,3 183,15 
22 N. Sra. da 
Tourega 
24 8 Carne SEQ 48 Oxfendazol/ 
Closantel 
83,25 116,55 
23 Igrejinha 1250 720 Carne SEQ 12 Closantel/ 
Mebendazol 
116,55 266,4 
24 N. Sra. da 
Vila 
130 22 Carne SEQ 18 Oxfendazol/ 
Closantel 
666 66,6 
25 Igrejinha 150 25 Leite SEQ 33 Fenbendazol
/ Ivermectina 
<33,3 <33,3 
26 Malagueira 220 120 Leite SEQ 42 Oxfendazol/ 
Closantel 
166,5 33,3 
27 S. Manços 450 40 Leite REG 37 Fenbendazol 99,9 33,3 
28 N. Sra. de 
Machede 




29 Portel 1100 400 Carne SEQ 59 Oxfendazol/ 
Closantel 
66,6 <33,3 
30 S. Gregório 277 47 Leite SEQ 41 Fenbendazol 299,7 <33,3 
31 Brotas 149 100 Carne SEQ 54 Closantel/ 
Mebendazol 
99,9 632,7 
34 Torre de 
Coelheiros 
2600 900 Carne SEQ 49 Oxfendazol/ 
Closantel 
<33,3 83,25 
35 Ervedal 480 250 Carne S/R 7 Closantel/ 
Mebendazol 
99,9 49,95 
36 Pavia 1934 1060 Carne S/R 51 Oxfendazol/ 
Closantel 
149,85 233,1 
40 N. Sra. da 
Conceição 
(Alandroal) 
916 410 Carne S/R 52 Ivermectina <33,3 133,2 
 
NOTA: As explorações de ovinos e caprinos não seguem uma numeração contínua 










RESULTADOS OVINOS MÉTODO McMASTER 




1 2 MÉDIA 1 2 MÉDIA 
21 432.9 299.7 366.3 299.7 66.6 183.15 
22 33.3 133.2 83.25 166.5 66.6 116.55 
23 166.5 66.6 116.55 432.9 99.9 266.4 
24 666 666 666 132.2 <33.3 66.6 
25 - - - <33.3 <33.3 <33.3 
26 133.2 199.8 166.5 66.6 <33.3 33.3 
27 166.5 33.3 99.9 <33.3 66.6 33.3 
28 133.2 66.6 99.9 - - - 
29 <33.3 133.2 66.6 - -* - 
30 299.7 299.7 299.7 - - - 
31 133.2 66.6 99.9 632.7 -* 632.7 
34 <33.3 <33.3 <33.3 99.9 66.6 83.25 
35 133.2 66.6 99.9 99.9 <33.3 49.95 
36 133.2 166.5 149.85 199.8 266.4 233.1 
40 <33.3 <33.3 <33.3 99.9 166.5 133.2 
 





















RESULTADOS OVINOS COPROCULTURAS 




























































































21 Adultos 366,3 10 10 70 - -  
Jovens 183,15 - 30 20 10 - ovos Moniezia sp 
22 Adultos 83,25 40 40 80 - -  
Jovens 116,55 20 120 30 - - ovos Moniezia sp 
23 Adultos 116,55 - 20 40 - - ovos Nematodirus 
sp 
Jovens 266,4 - 30 - - -  
24 Adultos 666 30 60 170 - -  
Jovens 66,6 10 40 80 - - ovos Trichuris sp 
25 Adultos - - - - - -  
Jovens <33,3 - 10 - - -  
26 Adultos 166,5 10 40 - - -  
Jovens 33,3 - 30 - - -  
27 Adultos 99,9 - 10 20 10 30 Larva Muellerius 
capillaris 
Jovens 33,3 - 20 - - -  
28 Adultos 99,9 - 120 - 10 30 ovos Nematodirus 
sp 
Jovens - - - - - -  
29 Adultos 66,6 - 80 - 30 - ovos Moniezia sp 
Jovens - - - - - -  
30 Adultos 299,7 - 220 20 50 - ovos Moniezia sp 
Jovens - - - - - -  
31 Adultos 99,9 10 - - 10 - ovos Nematodirus 
sp 
Jovens 632,7 - 50 60 30 - ovos Nematodirus 
sp 
34 Adultos <33,3 - - - - -  
Jovens 83,25 10 30 30 10 - ovos Moniezia sp 
35 Adultos 99,9 - 20 - 10 -  
Jovens 49,95 - - 10 - - ovos Moniezia sp 
36 Adultos 149,85 - - 20 - - ovos Moniezia sp 
Jovens 233,1 20 60 - - - ovos Moniezia sp 
40 Adultos <33,3 - - 10 - -  











RESULTADOS CAPRINOS POR EXPLORAÇÃO 


















































































SEQ 6 Closantel/ 
Mebendazol 
183,15 <33,3 





SEQ 40 Fenbendazol 49,95 <33,3 




SEQ 19 Fenbendazol 83,25 <33,3 




SEQ 19 Fenbendazol 499,5 <33,3 
45 N. Sra. da Vila 30 10 Carne SEQ 45 Ivermectina 349,65 <33,3 




SEQ 54 Ivermectina 466,2 149,85 
49 Malagueira 10 15 
Carne 
SEQ 18 Oxfendazol/ 
Closantel 
99,9 <33,3 











SEQ 5 Fenbendazol 482,85 <33,3 




SEQ 23 Fenbendazol <33,3 <33,3 




SEQ 31 Closantel/ 
Mebendazol 
<33,3 <33,3 




S/R 31 Oxfendazol/ 
Closantel 
116,55 33,3 
56 Oriola (Portel) 15 60 
Leite 
SEQ 31 Oxfendazol/ 
Closantel 
<33,3 <33,3 
58 Alcaçovas 12 740 Anãs S/R 29 Fenbendazol 133,2 <33,3 














RESULTADOS CAPRINOS MÉTODO McMASTER 




1 2 MÉDIA 1 2 MÉDIA 
41 199.8 166.5 183.15 - - - 
42 66.6 33.3 49.95 - - - 
43 99.9 66.6 83.25 - - - 
44 532.8 466.2 499.5 - - - 
45 133.2 566.1 349.65 - - - 
46 499.5 432.9 466.2 166.5 133.2 149.85 
49 99.9 99.9 99.9 - <33.3 <33.3 
50 66.6 33.3 49.95 <33.3 -* <33.3 
51 466.2 499.5 482.85 - -* - 
53 <33.3 <33.3 <33.3 - - - 
54 <33.3 <33.3 <33.3 <33.3 <33.3 <33.3 
55 133.2 99.9 116.55 66.6 <33.3 33.3 
56 <33.3 <33.3 <33.3 - - - 
58 266.4 <33.3 133.2 - - - 
59 - - - - - - 
 





















RESULTADOS CAPRINOS COPROCULTURAS 



























































































41 Adultos 183,15 - 60 - - -  
Jovens - - - - - -  
42 Adultos 49,95 20 20 10 - -  
Jovens - - - - - -  
43 Adultos 83,25 40 60 60 60 10 ovos Moniezia sp 
Jovens - - - - - -  
44 Adultos 499,5 - 250 190 10 50  
Jovens - - - - -   
45 Adultos 349,65 20 30 30 - 60  
Jovens - - - - - -  
46 Adultos 466,2 30 240 20 290 -  
Jovens 149,85 10 90 - 10 -  
49 Adultos 99,9 - - - 30 - ovos Moniezia sp 
Jovens <33,3 - 10 - - - ovos Moniezia sp 
50 Adultos 49,95 - 30 40 - - ovo Nematodirus sp 
Jovens <33,3 - 30 - - 10  
51 Adultos 482,85 - 170 300 10 100  
Jovens - - - - - -  
53 Adultos <33,3 - 10 - - - ovo Skrjabinema ovis 
Jovens - - - - - -  
54 Adultos <33,3 - 30 - - -  
Jovens <33,3 - 10 - - -  
55 Adultos 116,55 40 190 20 60 50  
Jovens 33,3 20 30 10 - -  
56 Adultos <33,3 - 50 - - -  
Jovens - - - - - -  
58 Adultos 133,2 - - - - -  
Jovens - - - - - -  
59 Adultos - - - - - -  














Figura 38. Colorações histoquimicas de secções de abomaso de vacas Holstein infectadas com 
Ostertagia ostertagi (Rinaldi et al., 2011a) 
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